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Séance  du  27  juin  1927... 
Séance  du  18  juillet  1927. . 
Séance  du  31  octobre  1927. 


192 

193 
541 
642 


Société  oto-neubo-oculistique  du  Sud-Est. 
Séance  du  26  mars  1927 . 


201 


Société  de  Psychiatbie. 


Séance  du  10  mai  1927 . 

Séance  du  16  juin  1927.... 
Séance  du  20  octobre  1927. . . 
Séance  du  17  novembre  1927. 


IV.  _  TABLE  ALPHABÉTIQUE 
DES  MATIÈRES 


A 


Abitraotlon  morbide  et  désagrégation  de  la 
personnalité  (de  Greeff),  579. 

Aoanthosis  niffricans  chez  un  idiot  (Benedek 
et  Crorzs),  335. 

Acoustique  (Tumeur  do  .T)  opérée  et  guérie 
(Chatelin  et  DE  Martel),  671  (1). 

Acrodynie  (Pehu  et  Ardisson),  298. 

—  (L’ —  infantile,  rapports  avec  T —  do  l’a¬ 
dulte,  l’ergotisme,  l’arsenieismo  et  la  pellagre) 
(Delré  et  M‘‘®  Peïot),  816. 

Acromégalie  chez  un  syphilitique  avec  aug¬ 
mentation  du  métabolisme  basal,  hypo¬ 
calcémie  et  vagotonie  (Laignel-Lavastinë 
et  Morlaas),  228. 

—  dysfonction  thyroïdienne,  syndrome  ma 
niaque-dépressif  (Oatalano),  331. 

Addison  (Maladie  d’)  compliquant  une  scié 
rodorraie  (Kruhowshi  et  Ponez),  763. 

Addisonienne  (Pigmentation)  (Piéri),  312. 

Adipose  douloureuse  avec  placards  dermiques 
indurés  et  hyportrichosiques  (Aymes  >-‘- 
Piéri),  .320. 

—  —  troubles  psychiques  (Golblin),  773. 

Adiposo-génital  (Syndrome)  et  diabète  inf 

pide  par  atrophie  testiculaire  double  (Ta¬ 
pie),  94. 

- et  diabète  insipide  (Roussy,  Hugue- 

NiN  et  M‘'“  Roques),  693. 

- hérédo-syphilitique  (Broca),  807. 

Affectives  (Psychosos)  et  prédispositions  indi¬ 
viduelles,  constitution  héréditaire  et  cons¬ 
titution  acquise  (Claude  et  Rorin),  329. 

Aleoollque  (Délire),  hallucinations  lillipu¬ 
tiennes  visuelles  et  auditives  (Laignel- 
Lavastine  et  Bourgeois),  195. 

—  (Pseudo-Paralysie  gf,nérale),  anatomie 
pathologique  (Giacanelli),  328. 

Alcoolisme  (Etude  psychologique  des  débuts 
de  1’—)  (Billstrœm),  575. 

—  chronique,  troubles  humoraux  (Rapplin), 


- délire  de  jalousie,  uxoricide  (Paciieco 

0  Silva  et  Vibira),  328. 

Alexie  pure  avec  agnosio  visuelle  (Baruk  et 
Hartmann),  764. 

Algies  paroxusliques  du  moignon,  cordotomie 
(SiCARD,  Haguenau  ct  Wallich),  564. 

-7-  rebelles  par  cancer  inopérable  de  l’estomac, 
cordotomie  antéro-latéralo  (Cottalorda  et 
Reboul-Lachaux),  307. 


(1)  Les  indications  en  chiffres  gras  se  rap¬ 
portent  aux  Mémoires  originaux  et  aux 
CoMMUNioATioNs  à  la  Société  de  Neurologie. 


Aliénation  mentale  (Divorce  pour  cause  d’ — 
(Eissen  et  Provent),  193. 

- (CouRBüN  ct  Pail),  197. 

Aliénés  (Les  espèces  de  suicide  des  — )  (Cour- 
bon  et  Fail),  195. 

—  art  primitif,  productions  sculpturales  sym¬ 
boliques  (OsoRio  César),  .322. 

—  (Sérofloculation  alcoolique  chez  les  — ) 
(Parhon  ct  Kaiiane),  582. 

—  (Réaction  de  Kottmann  chez  les  — ) 
(M“®  Cerneautzeanu-Ornstein),  582. 

—  (La  cholestérinémie  chez  les  — )  (Orns- 
tein),  582. 

Alional  en  clientèle  neuro-psychiatrique  (Vin- 
ciion),  425. 

—  dans  les  états  mélancoliques  (M"«  Four¬ 
nier),  432. 

Amaigrissement  comme  premier  symptôme 
d’une  paralysie  générale  (Bunher),  326. 

Amibiase.  Phénomènes  méningés  à  répétition 
chez  un  porteur  chronique  do  kystes  ami¬ 
biens  (Trabaud),  525. 

Amnésie  d’origine  urémique  de  forme  particu¬ 
lière,  amnésie  d’identité  (Claude,  Abadie, 
Robin  et  Cénac),  816. 

Amygdale  et  thyroïde,  rapports  (Syk),  229. 

Amyotrophie  des  membres  supérieurs  de  cause 
inconnue  (Koeliciien),  134. 

—  do  la  névraxite  épidémique  (Euziêre  ct 
Pages),  316. 

—  cervicale  postérieure  avec  syndrome  do 
Raynaud  et  dégénérescence  pyramidale 
d’origine  encéphalitique  (Laignël-Lavas- 
TiNE  et  Boegner),  690. 

—  posl-sérolhérapique  (Leri  et  Escalier),  225. 

Anatoxine  tétanique  et  immunisation  vis-à-vis 

du  tétanos  (Ramon  et  Zoelleh),  569. 

- (Ramon  et  Descombey),  569. 

- (Nattan-Larrier,  Ramon  et  Grasset), 


Anémie,  troubles  neurologiques,  méthode  thé¬ 
rapeutique  do  Whipple  (Crodzon,  Mathieu 
et  Gilbert-Dreyfus),  90. 

Anesthésiques,  influence  sur  les  réflexes  d’axone 
(Albert),  402. 

Angine  de  poitrine,  traitement  chirurgica 
(Masci),  227. 

- traitement  par  la  suppression  du  réflexe 

presseur  (Danielopolu),  228,  807. 

- dans  le  rétrécissement  initral  (Montes 

Pareja),  297. 

- d’effort  améliorée  à  l’occasion  d’hémor¬ 
ragies  hémorroïdaires  (Mussio-Fournier  ct 
Legrand),  312. 

- et  théorie  coronarienne  (Clerc),  807. 
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Anglo-gllome  laUro-bulbaire  (Guillain,  Ber¬ 
trand  et  PÉRI880N),  722. 

Angiome  du  crâne  et  du  cerveau  (Breqman  et 
Me8z),  191. 

Anosmie  traurmliqm  intracrânienne  (Ster¬ 
ling),  13B. 

Anxieux  (Etat)  et  oymptômee  neurologiques 
d’origine  encéphalitique  (Taroowla  et  Om- 
brédanne),  765. 

Aortique  (Sténooe),  complieations  nerveuses 
assoeiées  (Woli.man  et  Shelden),  553. 

Aortites  dans  la  P.  G.  (Oliveira  Ribeiro), 
426. 

Aperoeption  sensorielle  et  aporeeption  interne 
(Ley),  578. 

Aphasie,  mémoire  d’évoeation  (Alexander), 
204. 

—  semblant  due  à  une  atteinte  du  pied  de 
la  troisième  frontale  gauche  mais  avec  lé¬ 
sion  profonde  dans  la  zone  quadrilatère 
(Crouzon  et  Foulon),  410. 

—  selon  Henry  Hoad  (Delacroix),  788. 

—  motrice  pure  ou  dysarthrie  sans  autre  trouble 
du  langage  (Dufour  et  Nativelle),  411. 

Apoplexie  traumatique  tardive  (Auvray), 
218. 

- r  (Bbisset),  788. 

Aqueduc  de  Sylvius  (Crises  de  céphalée  avec 
opisthotonos  dans  les  tumeurs  oblitérant 
1’ — )  (Vincent  et  Rappoport),  68. 

Arachnoldite  cisternale  simulant  une  tumeur 
cérébelleuse,  traitement  chirugical  (Horrax), 
566. 

—  spinale  (Stoockey),  806. 

Arc  réflexe,  circulation  de  l’influx  nerveux 
(Radovici),  892. 

Argyll-Robertson  (Signe  d’)  obez  un  non-syphi- 
litiquo  (Nielsen  et  Stegman),  298. 

—  —  et  conservation  du  réflexe  consensuel 
chez  une  P.  G.  (Lauzier),  886. 

- -  dans  une  encéphalite  épidémique  à  syn¬ 
dromes  successifs  (Schaeffer,  Oumansky  et 
Thiébaut),  482. 

Arsenicaux  (Action  dos  sols  —  sur  la  ménin¬ 
gite  dans  une  méningo-onoéphalite  progres¬ 
sive)  (Leroy),  545. 

Art  primitil  chez  les  aliénés,  productions 
sculpturales  symboliques  (Osorio  César), 

Arthropathie  tabitique,  physiologie  partholo- 
gique  (Marinesco  et  Saoer),  105. 

- et  purpura  (Basoourret),  563. 

- un  point  d’ostéogénèso  (Crouzon,  Ber¬ 
trand  çt  Dçlafontaine),  748. 

—  vertébrale  pseudo-tabétique  chez  un  syrin- 
gorayéliquo  (Cornil  et  Francfort).  699. 

Aselte  muxœdémateuse  guérie  par  l’extrait 
thyroïdien  (Marsh),  230.  . 

Asiles  et  hôpitaux  régionaux  en  Argentine 
(Cabred),  546. 

Asphyxie,  variations  de  tension  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  (Binet  et  PiédeliAvre), 
402. 

Astéréognosle  et  épilepsie  jaoksonienne  par 
gliome  cellulaire  simple  (Alurralde,  Se- 
PiCH  et  Dowlino),  411. 

Asthénie  et  hyperthénie  juvéniles  curables 
(Benon),  196. 

et  neurasthénie,  les  maladies  de  l’énergie 
(Deschamps  et  Vinchon),  394. 

AsymboIIe  unüaUrale  par  artérlte  spécifique 
(Trabaud),  896. 


416. 

Ataxie,  relations  avec  le  système  de  la  sensi¬ 
bilité  proprioeeptive  (Nicolesco  et  Nico- 
LESCO),  396. 

—  aiguë,  forme  spéciale  relevant  de  la  lésion 
inflammatoire  des  ganglions  spinaux  et  des 
nerfs  avec  participation  de  la  moelle  (Ma- 
RiNEsco),  337-351. 

—  aiguë  tabétique  (Decoürt),  287. 

—  dysmé.trique  des  globes  oculaires  (Orze- 
CHOWSKl),  408. 

Athétose  postexanthématique  (ZoÉ  Caraman), 
410. 

—  double,  un  cas  (Miller,  Simon  et  ViÉ), 
541. 

Atlas  de  microscopie  topographique  du  sys¬ 
tème  nerveux  (Marburg).  392. 

—  de  radiographie  du  système  osseux  (Ha- 
RET,  Dariaux  et  Quénu),  393. 

AtropÙe  de  la  main  par  atteinte  du  cubital 
et  du  médian  au  cours  du  rhumatisme  chro¬ 
nique  (Crouzon,  Christophe  et  Gilbert- 
Dreyfus),  311. 

—  musculaire  progressive  Charcot-Marie, 
transmission  héréditaire  (de  Lisi),  235. 

—  musculaire  spinale  avec  symptômes  végé¬ 
tatifs  (Mackiewicz),  134,  137. 

—  nevritique  suite  d’injections  de  sérum 
(Laignel-Lavastine  et  Ravier),  637, 

Attention  dans  la  schizophrénie  (Handbls- 
mann),  390. 

Autisme,  trouble  de  l’activité  personnelle 
(Minkowski),  238. 

Autohémothérapie  dans  la  poliomyélite  aiguë 
(Sicard,  Haguenau  et  Wallich),  564. 

Auto-hétéro-accusation  chez  une  persécutée 
(Porot),  331. 

Automatisme  mental,  réponse  aux  critiques 
(Heuyer),  198. 

- dans  les  délires  systématisés  (Lévy- 

Valensi),  379. 

- (Nayrac),  380. 

- mécanisme  affectif  (Hesnard),  388. 

- (Troubles  psychopathiques  émotionnels 

sans  automatisme  mental  (Claude),  583. 

—  musculaire,  réflexe  tonodynamique  (Lai- 
gnel-Lavastine,  Chevallier  cl  Vie), 
551. 


Auto-vacoln  (Sj;ndrome  tabétique  apparu  à  la 
suite  d’injections  d’ — )  (Dutil),  231. 

Babinski  (Signe  de),  recherche,  valeur  sémio¬ 
logique,  physiologie  pathologique  (Roger), 

- signification  physiologique  (Bourgui¬ 
gnon),  386. 

- par  friction  du  bord  externe  du  pied 

(.Tusteb),  472. 

Ballottement  du  pied,  signe  de  la  série  pyra¬ 
midale  (Sicard),  406. 


Barbiturique  (Troubles  nerveux  et  psychiques 
d’origine  — )  (Claude,  Lamache  et  Daussy), 
816. 

Basedow,  (Maladie  dp,),  amélioration  par  le 
traitement  iodé  (Landau),  229. 

- (Slosse),  229. 
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Basedow  (Maladie  deI  ligature  des  art&rcs 
thyroïdiennes  (Welti),  230. 

-  —  essai  de  radiothérapie  sympathique 
(Philippon,  Gouin  et  Bienvenue),  568. 

- après  une  cure  iodée,  rôle  de  l’hérédité 

(Troisier)j  568. 

- efficacité  de  la  d’ Arsonvalisation  dia- 

thermique  (Bordier),  807. 

Benedikt  (syndrome  de),  crises  de  déviation 
conjuguée,  atrophie  linguale,  hyperhidrose, 
instabilité  de  l’humeur  d’origine  enocpha- 
litiquo  (Laignel-Lavastine  et  Ravier), 

Béribéri,  notes  (Jauneau),  315. 

-  symptomatologie  (Hesnard),  315. 

Boule  musculairi’  au  cours  d’une  syringomyélie 

•  (Bériel  et  Devio),  796. 

Brown-Séquard  (syndrome  de)  gauche  par 
coup  do  couteau  porté  à  droite  de  la  colonne 
vertébrale  (Hérman),  133,  140. 

Bulbaire  (hemisyndrome)  (Syndrome  oculo- 
sympathique  transitoire  au  cours  du  trai¬ 
tement  novarsénobcnzolé  d’un  — )  (Doré), 
418. 

Bulbe,  considérations  sur  les  tumeurs  du 
IV®  ventricule  à  propos  d’une  tumeur  du 
plexus  choroïde  (Devio  et  Puio),  560. 

-  Angie-gliome  latéral  (Guillain,  Bertrand 
et  Périsson),  722. 

Bulbocapnlne  dans  la  paralysie  agitante  (H.  de 
JoNG  et  Herman),  318. 

Bulbo-protubérantlel  (Gliome),  étude  anato¬ 
mique  d’un  cas  (Iæy),  418. 


C 


Cachexie  dite  hypophysaire  et  tubcr  cinerum 
(Ureohia  et  Elehes),  207. 

Calcium,  métabolisme  cérébral  (Bertrand 
et  Altsohul),  241-261. 

--  et  phosphore  du  sang  dans  les  troubles 
mentaux  (Henry  et  Ebbling),  322. 

Cancer  et  moelle  (Weil  et  House),  561. 

-  du  poumon,  carcinome  secondaire  des 
centres  nerveux  (Parker),  301. 

—  du  sein,  métastases  osseuses  généralisées, 
lésions  viscérales  nombreuses  (Sorrel, 
M™»  Sorrel-Dejerine  et  Mozer),  720. 

Canlilalres  du  cerveau,  perméabilité  à  la  colo¬ 
ration  vitale  (Morgenstern  et  Biriou- 
nov),  206. 

Cardiaques  (Nerfs)  provenant  du  sympathique 
thoracique  sous-étoilé  (Enaghesco),  779. 

—  (Psychoses)  (Nussbaum),  323. 

Carotide  interne,  oblitération,  syndrome  tha- 
lamique  (Paoheoo  e  Silva  et  Vieira),  220. 

Cataphrénies  (Austrbgesilo),  238. 

Catatonie,  action  de  la  cocaïne  (Sacristan), 


324. 

Catatonique  (Syndrome)  postnévraxitique 
(Masquin),  196. 

Causalgle  double  avec  phénomènes  de  réper- 
cussivité  (Rebieree),  102. 

Cellules  de  Purkinje  dans  la  pseudo-paralysie 
générale  alcoolique  (Giacanelli),  328. 

Cénestopathie  ou  topoalgie  intermittente 
(CouRBON  et  ViÉ),  195. 

—  pure  diffuse  dans  un  cas  de  lombalisation 
douloureuse  (Laignel-Lavastine  et  Ra¬ 
vier),  199. 

Centre  du  sommeil  (Lhermitte),  780. 


Centres  nerveux,  anatomie  (Gilis),  141 

- lésions,  altérations  à  type  ulcératif  de 

l’estomac  et  de  l’intestin  (Battaglia),  210. 

- (Carcinome  secondaire  des  —  au  cours 

du  cancer  du  poumon  (Parher),  301. 
Céphalée  avec  opisthotonos  dans  les  tumeurs 
oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvius  (Vincent 
et  Rappoport),  68. 

Céphalo-rachioien  (Liquide),  nouvelles  mé¬ 
thodes  de  réactions  colloïdales  (de  Thuezo) 
288. 

- -  pression  dans  l’hypertension  artéiiello 

(Gravier),  298. 

- xanthochromie  dans  un  cas  de  tumeur 

cérélirale  (Comport),  301. 

- modifications  dans  les  méningites  (Os- 

NATO  et  Killian),  308. 

- (Tension  rétinienne  et  tension  du  _ 

(Claude,  Lamachb  et  Dubae),  400. 

- perméabilité  de  la  barrière  (M””’  Bau- 

Prussak  et  Prussak),  401. 

- pression  chez  les  épileptiques  (Dalma) 

402.  _  _  ' 

- -  variations  de  tension  au  cours  de  l’as¬ 
phyxie  (Binet  et  Piédeliêvhe),  402. 

- -  et  pression  veineuse  (Claude,  Tae- 

GowLA  et  Lamache),  402. 

- absorption  des  rayons  ultra-violets 

(Damianovich,  iWilliams  et  Pieoshi),  402. 

- un  cas  de  craniorrhée  (Bruzzone) 

405. 

- hypertension  d’origine  circulatoire 

(Tzanch  et  Renault),  409. 

- pression  chez  les  trépanés  (Tinel,  La¬ 
mache  et  Dubar),  543. 

- -  réactions  transitoires  au  cours  des 

psychoses  toxiques  (Claude,  Taegowla  et 
Lamache),  543. 

- -  dans  la  démence  précoce  (Ddry),  544. 

- nature  (Fremont-Smith),  650. 

- -  présence  du  mercure  dans  le  tremblement 

mercuriel  (Laignel-Lavastine,  Croüzon, 
Gilbert-Deeyfits  et  Foulon),  654. 

- réinjection  dans  les  opérations  intra¬ 
crâniennes  (Davis  et  Cushing),  659. 

—  —  (Excrétion  de  produits  hypophysaires 
dans  le)  —  (Collin),  566. 

— hypsralbuminose  à  la  naissance  (Waitz), 


Cérébelleux  (Syndrome)  palustre  (Ardin- 
Delteil  et  Lévi-Valensi),  314. 

—  (SYSTÈME),_8ymptomatologie  de  ses  lésions, 
les  asymétries  primitives  de  position  (o’ 
Rossi),  416. 

Cérébral  (Teonc)  (Myoelonios  associées,  syn¬ 
chrones  et  rythmiques,  par  lésions  en  foyer 
du  —  )  (Van  Bogaert  et  BERTSANb),  762. 

Cérébro-spinales  (Affections),  administration 
dhodure  par  voie  intraveineuse  (Farnell), 

Cerveau  (Abcès)  du  lobe  frontal  à  porte  d’en¬ 
trée  faciale  (Mathieu  et  Péron),  214. 

(Affections),  administration  d’iodure  par 
voie  intraveineuse  (Farnell),  431. 
''(Affections  organiques),  hallucinations 
visuelles  (Van  Bogaert),  419. 

—  (Anatomie),  l’organe  sous-commissural. 
(Krabbe),  775. 

étude  de  l’insula  (Marinesco  et  Duaoa- 
NEsco),  776. 
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Cerveau  (Angiome)  et  angiome  du  crâne 
(Bregman  et  Mebz),  191. 

—  (Anomalies),  agénésie  lobaire  bilatérale 
cher,  un  idiot  (Caussade,  Coenil  et  Girard), 
335. 

—  (Artériosclérose)  précoce  sans  ischémie 
en  loyer,  méiopragie  cérébrale  (Claude  et 
Cuel),  415. 

—  (Atrophie)  dans  la  P.  G.  (Marchand), 
390. 

—  -  (Chirurgie),  pand  kyste  dix  ans  après,  une 

plaie  transfixiante,  épilepsie  subintrante, 
hémiplégie,  état  contusionnel,  guérison 
après  intervention’  (Couhboulès),  792. 

-  (Compression),  applications  physiologiques 
du  diagnostic  (Plichet),  783, 

—  (Cystioercose)  chez  l’enfant  (Pacheco  e 
Silva),  218. 

- racémcuse  (Guillain,  Péris.son,  Ber¬ 
trand  et  Sohmite),  433-444- 

— •  —  opération,  radiothérapie,  résultat  favo¬ 
rable  (Rasdolsky  et  M"“  Romanopf- 
Letrokoff),  530. 

—  (Ëcorce),  principes  de  la  localisation 
architectonique  (Rose),  188. 

- architectonie  (von  Eoonomo),  770. 

—  (Foyer  cala/ié),  état  do  mal  jacksonion, 
guérison  par  encéphalographie  (Lesniovski), 
538. 

—  (Kyste)  du  II«  ventricule,  destruction 
de  la  région  infundibulaire  sans  signes  hypo¬ 
physaires  (M"o  Frey),  413. 

- volumineux  dix  ans  après  une  plaie 

transfixiante,  épilepsie  subintrante,  hémi- 
îplégie,  état  confusionnel  (Courboulês), 
792. 

—  (Kyste  dermoïde)  (M"»  Poltorzycha), 
412. 

—  (Lésions),  valeur  sémiologique  de  l’abo¬ 
lition  du  réflexe  cornéen  (Guillain,  Ala- 
JouANiNE  et  Darquier),  731. 

- porencéphalie  de  la  région  rolandique 

gauche,  crises  hypertoniques  du  type  rigi¬ 
dité  décérébrée  (Cornil,  Caussade  et 
Gérard),  751. 

—  (  Pathologie)  ,  difficultés  diagnostiques  entre 
les  lésions  vasculaires  et  les  tumeurs  (Glo- 
Bus  et  Strauss),  3Q1. 

—  (Physiologie),  perméabilité  des  capil¬ 
laires  à  la  coloration  vitale  (Morgenstern 
et  Biriounov),  206. 

- métabolisme  du  calcium  (Bertrand  et 

Altschul),  241-261. 

—  —  intelligenpe,  langage  et  lobule  pré¬ 
frontal  (Abalos),  410. 

■—  (Ramollissements).  Syndromes  des  lé¬ 
sions  en  foyer  du  territoire  de  l’artère  syl- 
vienne  et  do  ses  branches  (Foix  et  Lévy)^ 
1-51. 

- multiples  par  endartérite  spécifique  dans 

la  paralysie  générale  (Marchand),  197. 

- fréquence,  siège,  importance  des  obli¬ 
térations  artérielles  dans  sa  pathogônie 
(Foix,  Hillemand  et  Lby),  217. 

- sylviens  (Lévy),  770. 

—  (Sclérose  ceniro-lobaire),  rapports  avec 
l’encéphalite  péri-axiale  diffuse  (Foix  et 
Marie),  414. 

^  (Tuberculose)  (van  Wagenen),  301. 

^  —  formes  limitées  et  accessibles  en  regard 
des  formes  diffuses  et  inopérables  (Sabra- 
ZÉs),  302. 


Cerveau  (Tuberculose)  multiple  (Pehu  et 
Malartre),  787. 

—  (Tumeurs),  malignité  des  neuro-épithé- 
liomes  (Vincent),  55. 

- importance  localisatrice  de  l’encéphalo¬ 
graphie  artérielle  (Moniz),  72. 

- spasme  de  l’artère  centrale  de  la  réti¬ 
ne  (Messing),  133. 

- avec  grande  stase  au  niveau  des  os  du 

crâne  (Bregman  et  Goldski),  135. 

- dos  lobes  frontaux  et  du  corps  calleux 

diagnostiqué  comme  néoplasme  inîundi- 
bulo-hypophysaire  (Sznajderman),  188. 
- -  épendymome  du  corps  calleux  à  sympto¬ 
matologie  comitiale  sans  stase  papillaire 
(Roger,  Rouslacroix,  Siméon  et  Cré- 
MIEUX),  202. 

- du  lobé  frontal  (Barbosa  de  Barros), 

214. 

- la  confusion  mentale  (Baruk),  215. 

- chirurgie  (Martin),  215. 

- radiothérapie  profonde  (Bremer,  Cop- 

pez  et  Sluys],  215. 

- diagnostic  et  traitement  radiologique 

(Gilbert),  216. 

- du  lobe  frontal  droit  visible  à  la  radio¬ 
graphie  (Moniz),  277-279. 

- du  lobe  frontal  (Pisani),  285.  . — 

- la  somnolence  (Kendeee  et  Feinees), 

300. 

- avec  syndrome  d’encéphalite  léthar¬ 
gique  (Goeia  et  M“'  LÉvi),  300. 

- carcinome  secondaire  au  cours  d’un 

cancer  du  poumon  (Parker),  301. 

- xanthochromie  du  liquide  cé^alo- 

rachidien  (Comfoet),  301. 

- difficultés  du  diagnostic  avec  les  lé¬ 
sions  vasculaires  (Globus  et  Strauss),  301. 
- des  ventricules  latéraux  (  Jumentié),  377. 

—  —  du  plexus  choroïde  avec  invasion  des 
ventricules  et  du  corps  calleux  (Austre- 
GESILO),  385. 

- gliome  de  l’hémisphère  droit,  délire  de 

persécution  (Crouzon,  Baruk  et  Coste), 
385. 

- avec  obésité,  abaissement  du  méta¬ 
bolisme  basal  et  aspect  cérébriforme  du 
crâne  (Nobécouet  et  Lebée),  411. 

- épilepsie  et  astéréognosie  par  gliome 

cellulaire  simple  (Alurealde,  Sepich  et 
Dowling),  411. 

- ayant  simulé  la  P.  G.,  guérison  clinique 

par  la  radiothérapie  profonde  (Lechelle, 
Baruk  et  Ledoux-Lebaed),  555. 

—  —  gliomes  ou  méningoblastomes  (Savt, 
Dechaume  et  Puig),  555. 

- latente,  épilepsie  jacksonienne  apparue 

à  l’occasion  d’accidents  sériques  (Pagniez 
et  Leeond),  656. 

- (Huit  cas  de  —  frontales  opérées)  (Vin¬ 
cent  et  de  Martel),  652. 

- simulée  par  une  encéphalite  hémorra¬ 
gique  (OoNos),  703. 

- endothéliome  rolandique,  abolition  du 

réflexe  cornéen  (Guillain,  Alajouanine 
et  Darquier),  731. 

- extirpation  d’un  endothéliome  pré- 

frontal  gauche  (Slawinski  et  M““  Frey), 
762. 

- et  excitation  maniaque  (Claude,  Ba¬ 
ruk,  Lamaohe  et  ïinel),  764. 

- méningées  (Dumas  et  Dechaume),  787. 
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0«rve»u  (TuBeboulose),  faim-valle,  surdité, 
amaurose  (Apebt  et  M'*®  Tisserand),  787. 

- troubles  mentaux,  vol  pathologique 

(SoREL,  Risee  et  SoEEL),  787. 

Cervelet  (Aboès)  par  vieille  otorrhée,  ménin¬ 
gite  aseptique  (Brémond  et  Podrtal), 
201. 

—  (Fonction),  théorie stat03ynorgique(HuNT), 
445-454. 

—  (Histologie).  (Phénomènes  dégénératifs  du 
oylindraxo  et  de  ses  collatérales  dans  le  — ) 
(Amoeina),  416. 

—  (Physiologie),  développement  phylogéné¬ 
tique  et  fonctions  (Brzkzicki),  560. 

—  (Tumeurs)  du  vermis  médian,  crises  de 
céphalée  avec  opisthotonoa  dans  les  tumeurs 
oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvius  (Vincent 
et  M"'  Rappoport),  68. 

- simulée  par  une  arachnoïditc  de  la  ci¬ 
terne  (Hoerax),  666. 

Charbonneuse  (Septicémie  —  à  forme  d’hé¬ 
morragie  méningée)  (Rouslaceoix  ot  Tra- 
Buc),  315. 

Charcot-Marie  (Atrophie),  transmission  héré¬ 
ditaire  (de  Lisi),  235. 

Chiasmatique  (Syndrome)  et  fractures  de  la 
base  du  crâne  (Terrien),  220. 

Chininum,  144. 

C  hoc  anaphylactique,  choc  colloïdoclasîquo  et 
épilepsie  (Marchand),  542. 

—  peptoniqne  et  encéphale  (Jung),  783. 

Cholérragie  dans  la  cavité  d’un  kyste  hyda¬ 
tique  ayant  déterminé  une  psychose  aiguë 
(fjiOTiER  ot  Gaillard),  320. 

Cholestérinémle  chez  les  aliénés  (Ornstein), 
582. 

Oholestérinurie  chez  les  déments  paralytiques 
(Verqara),  428. 

Chorée,  étiologie  et  classification  (de  Gia- 
OOMO),  221. 

—  chronique,  cirrhose  avec  adénome  du  foie 
(Babonnbix  ot  Widiez),  690. 

—  congénitale  (Urechia  et  Mthalesou),  221. 

—  électrique  (Bzebesta),  536. 

—  prolongée  d’origine  cncéphalitiquo  chez  un 
enfant  (Armand-Delille  et  Vibert),  234. 

—  de  Sydenham,  étude  dos  réflexes  (Gareiso 
et  Obaerio),  211. 

- aspects  neuro-psychiatriques  (Ebaugh), 

421. 

Choréo-athétose  douloureuse  du  membre  supé¬ 
rieur,  radicotomie  po.stérieure  élargie  (Si- 
OARD,  HAOUENAU  Ot  WaLLICH),  116. 

Chronaxie  ot  excitabilité  nouro-musoulairo 
(Mbldolbsi),  208. 

—  (Tétanie  consécutive  à  une  thyroïdectomie 
totale,  étude  de  la  — )  (Covon  et  Bour¬ 
guignon),  230. 

—  et  réflexe  plantaire,  signification  physio¬ 
logique  du  signe  de  Babinski  (Bouiîgui- 

Cirrhose  du  foie  avec  adénome,  chorée  chro¬ 
nique  (Babonneix  et  Widiez),  690. 

Claude  Bernarrt-Horner  (Syndrome  de)  avec 
érythrodermie  dans  un  zona  ophtalmique 
(Auearet  et  Morenon',  201. 

Claudication  intermittente  du  bras  par  côte  cer¬ 
vicale,  anisosphygmie  osoillométrique  (Crou- 
zoN,  Gilbert-Dreyfus  et  Coste),  575. 

Cocaïne,  action  dans  la  stupeur  oatatonique 
(Sacristai^,  824. 

Colloïdale!  (Bd ACTION!)  du  liquide  céphalo¬ 


rachidien,  nouvelles  méthodes  (na  Thdrzo), 
288. 

Coloration  à  la  fuchsine-vert  lumière,  modi¬ 
fication  à  la  technique  d’Alzheimer  (Ber¬ 
trand  et  Hadjiolofp),  752. 

Commotion,  narcolepsie  tardive  associée  à  un 
syndrome  mésooéphalique  (Papastratiga- 
Kis),  783. 

Compensation  hédonique  et  compensation  anta¬ 
goniste  (Nathan),  200. 

Complexe  (d’Œdipe  (Ley),  391. 

Complexion  des  schizophrènes,  rapports  du 
physique  et  du  moral  dans  la  schizophrénie 
(Boven),  334. 

Confusion  mentale  dans  les  tumeurs  cérébrales 
(Baruk),  216. 

- et  obusite  (Rodiet  et  Feiboueg- 

Blanc),  239. 

- démence  précoce  et  tuberculose  (Wahl) 

332. 

- à  la  suite  d’une  rougeole  {Chbvalier- 

Lavadee  et  .Taulmes),  329. 

- -  tuberculeuse  (Wahl),  390. 

- ses  formes  particulières,  les  états  ^ni- 

roïdes,  psycho -pathologie  clinique  (Mayer- 
Gross),  774. 

- (Récidive  simultanée  de  phlegmons  et 

de  —  chez  une  cyclothymique)  (Couhbon 
et  Vie),  765. 

- anxieuse  postencéphalitique  traitée  par 

le  datura  (Vinchon  et  Valence),  812. 

Conscience  (L’influence  du  système  musculaire 
sur  le  développement  de  la  — )  (Gawronski), 


uelle  et  psychoses  affec- 


Contracture  précoce,  irradiation  des  réflexes 
de  défense  et  surréfleotivité  hyperalgésique 
(Davidenkov),  211, 

—  spasmodique,  mécanisme  (Noïoa),  456-463. 

—  tardives  dos  hémiplégiques,  mécanisme 
(Bard),  788. 

Convulsions  de  l’enfance  (Heuyer  ot  Long- 
ohampt),  209. 

- (Longohampt),  209. 

—  —et  spasmophilie  (Heuyer  et  Lono- 
champt),  297. 

Cordotomie  pour  algies  rebelles  par  cancer 
inopérable  de  l’estomac  (Cottalorda  et 
Reboul-Lachaux),  307. 

—  latérale  antérieure  dans  une  algie  paroxys¬ 
tique  du  moignon,  isothormognosie  (8i- 
card,  Haguenau  et  Wallioh),  561. 

Corps  calleux  (Tumeur  du  —  et  des  lobes  fron-  ‘ 
taux  diagnostiqué  comme  néoplasie  infun- 
dibulo-hypophysaire  (Sznajdbrman),  188. 

- (Kpendymome  du  —  â  symptomatologie 

comitiale  sans  stase  papillaire  (Roger 
Rouslaceoix,  Simeon  et  Crémieux),  202. 

—  —  étude  clinique  et  anatomo-patholo(pque 
de  sa  phénoménologie  (Roasenda  et  Audo- 
Gianotti),  219. 

lésions  histoloriques  dans  la  paralysie 
générale  (Houlton),  325. 

Cortio.Tux  (Syndromes),  valeur  diagnostique 
de  l’abolition  du  réflexe  cornéen  (Guillain, 
Alajouanine  et  Darquteb),  73t. 

Cote  bifide  et  côte  supplémentaire  (Liautaru, 
CLEMENT  et  LaVIT),  818. 

—  cervicale  et  compression  artérielle,  olaudl- 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIËBES 


cation  intermittente  du  bras,  anisosphygmie 
(CrOÜZON,  GlLBBnT-DRBYFUe  et  Coste), 
575. 

Crampe  des  écrivains,  rééducation  (Callb- 
vaert),  202. 

Ordne,  aspect  cérébriforme  dans  un  cas  de  tu¬ 
meur  cérébrale  (Nobécourt  et  Lebée),  411. 

—  (Chirurgie)  (Expériences  sur  la  réinjec¬ 
tion  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
au  cours  et  à  la  suite  d’une  opération  intra¬ 
crânienne  (Davis  et  Cushixg),  559. 

—  (Fractures)  do  la  base  et  syndrome  chias¬ 
matique  (Terrien),  220. 

- hémianopsie  bitemporale  (Okinczie  et 

Renard),  789. 

—  (Traumatismes),  anosmie  (Sterling),  135. 

- par  blessure  de  guerre  (Mabranoeb), 


- l’avenir  des  blessés  (ViLLARETetBAiLny), 

410. 

- et  épilepsie  (Dey),  768. 

- séquelles  nerveuses  névrosiques  et  psy¬ 
chiques  (Papastratigakis  et  Aisofos),  789. 

- (Weglowski),  790. 

- (Maisonnet),  790. 

—  -  IWeitzel),  791. 

-  (Rouvillois),  791. 

- (Billet),  791. 

—  — (Lacaze),  791. 

—  (Tumeurs  de  la  base)  d’origine  rhino¬ 
pharyngée,  syndrome  paralytique  unila¬ 
téral  global  des  nerfs  crâniens  (Alajouanine, 
Garcin  et  Maurice),  224. 

- (Syndrome  paralytique  unilatéral  glo¬ 
bal  des  nerfs  crâniens  ;  contribution  à  l’é¬ 
tude  des  — )  (Garcin),  646. 

Crâniens  (Nerfs),  syndrome  paralytique  uni¬ 
latéral  global  par  néoplasme  basilaire  d’ori¬ 
gine  rhino-pharyngée  (Alajouanine,  Gar¬ 
cin  et  Maurice),  224. 

—  —  (Paralysie  de  plusieurs  —  à  l’occasion 
d’un  zona  thoracique  •.  éveil  d’une  syphilis 
latente  par  le  zona)  (Goüoerot,  Filliol  et 
Merhlen),  231. 

- (Syndrome  paralytique  unilatéral  des  — 

contribution  iV  l’étude  dos  tumeurs  de  la  base 
du  crâne)  (Garcin),  546. 

—  —  syndrome  de  la  fente  sphénoïdale  (Rol- 
let),  657. 

- tumeur  de  la  8®  paire  droite,  opération 

de  Cushing,  guérison  (Chatei.in  et  de  Mar- 
Rel),  671. 

Cranlo-oérébraux  (Traumatismes),  séquelles 
nerveuses,  névrqsiques  et  psychiques  (Pa- 
pastratigakis  et  Aisopos),  789. 

■ - (Weitzel),  791. 

Cranio-pharynglen  (Canal),  voie  d’entrée  dos 
infections  (Frossard),  810. 

Craniorrhée,  un  cas  (Bruzzone),  405. 
Criminelles  (RéiAcnoNs)  chez  les  traumatisés 
(Kawkine),  324. 

Crurale  (Paralysie)  amyotrophique  oonséou- 
tive  au  rhumatisme  déformant  dorso-lom¬ 
baire  (Lhbrmitte  et  Kyriaoo),  684. 

Cubital  (Nerf)  (Atrophie  des  muscles  de  la 
jjmiin  par  atteinte  du  —  et  du  médian  au 
.TOours  d’un  rhumatisme  ostéophytique) 
3(Crou/,on,  Christophe  et  Gilbert-Drey¬ 
fus),  31t. 

Cubitale  (Paralysie)  par  ostéophytes  du  coude 
(Divry),  203. 

tardive  â  la  suite  de  fracture  du  o 


dyle  externe  de  l’humérus  (Desqouttes  et 
Denis),  803. 

Cubitale  (Paralysie)  après  fracture  du  coude  , 
(Sériel  et  Desgouttes),  803. 

Cultures  des  tissus,  importance  théorique  au 
point  do  vue  endoerinologique  (Parhon), 
405. 

Cyclothymie,  récidive  simultanée  de  phlegmons 
et  de  confusion  mentale  (Coürbon  et  Vide), 
765. 

Oysticercose  cérébrale  chez  l’enfant  (Paoheco 
c  Silva),  218. 

- racémeuse  (Guillain,  Périsson,  Ber¬ 
trand  et  Schmitb),  433-444. 

- opération,  radiothérapie,  résultat  favo¬ 
rable  (Rabdolsky  et  MU"  Romanoff-Le- 
trokoff),  530. 

Cysticerques  (Mégingite  spinale  â  — -)  (M”"  Mo- 
rawieka),  762. 

Cytoarchitectonie  do  l’écorce  cérébrale  (Von 
IfcONOMO),  770. 

Datura  dans  les  syndromes  striés  (Sériel  et 
Dbvic).  789. 

. —  dans  la  confusion  mentale  post-enoépha- 
litique  (ViNCHON  et  Valence),  812. 

Débiles  mentaux,  utilisation  militaire  (Folly), 
391. 


D 


Débilité  mentale,  troubles  du  caractère,  débi¬ 
lité  motrice  chez  deux  jumelles,  atteinte  du 
névraxe  (Targowla,  Lamache  et  Daussy), 


Décérébration  (Valeur  des  labyrinthes  dans 
la  — )  (Davis  et  Pollock),  294. 

Décharge  électrique  (Sensation  de  —  dans 
la  sclérose  en  plaques  (Lhermitte,  M*'“  Lé¬ 
vy  et  Nicolas),  796. 

- (Trioumphopf),  797. 

DéolarationoéHpatoirede  tout  internementanté- 
rieur  avant  i’entrée  dans  l’armée  (Folly), 


391. 

Dégénération  en  grappe  dans  le  système  ner¬ 
veux  des  déments  précoces  (Buscaino),  331. 
Dégénérescence  et  prophylaxie  sociale  (Da- 
maye),  773. 

Deierlne-Klumpke  (Blogo  de  M“'  — )  (Roussy), 
635. 

Délirants  lucides,  imputabilité  pénale  (Gelma), 


Délire  à  deux  (Massaut),  545. 

—  aigu  par  méningite  purulente  post-trau¬ 
matique  (Desogus),  801. 

—  malicieux  héboldophrénique  (Capgras,  Dii- 
FOUY  et  Briau),  542. 

Délires  sustématisés,  l’automatisme  menta 
(Léhy-Valensi),  379.  • 

- (Nayrao),  328. 

Delirium  Iremens  (Remon),  328. 

Démence  précoce,  histopathologie  du  système 
, .  nerveux,  petits  amas  de  dégénération  en 
êf  grappe  (Buscaino),  331. 

- facteurs  endocriniens  (Marotta),  332. 

- troubles  de  la  respiration  (Mignot  et 

Le  Grand),  332. 

- formes  rares  (Higier),  332. 

- confusion  mentale  et  tuberculose  (Wahl), 


- méningite  aseptique  dans  le  traitement 

(Dalma),  833. 
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Démence  précoce,  meurtre  (Pacheco  e  Silva 
et  Monlevadb),  .S33. 

^ - et  schizophrénie  (Damaye),  333. 

' - catatonique,  recherches  de  psycho¬ 

logie  pathologique  (Claude,  Baeük  et  Thé- 
venabd),  390. 

- symptômes  liminaires  (Get.ma  et 

Folly),  390. 

- précoce,  étude  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Duby),  544. 

—  pré-sénile  artérioscléreuse  (Claude  et  Cuel), 
415. 

—  primilive  et  tuberculose  (Amechino),  329. 

—  pseudo-bulbaire  syphilitique  (Debeux  et 
Poboher),  514. 

—  sénile,  clinique  (Reboul-Lachaux),  325. 

Démonopathib  type  Berbiguier  (Lévy-Va- 

LENsi  et  Zohn),  199. 

Démorphinisation  et  mélancolie  (Gelma),  422. 

Dépossession  (Syndrome  de)  (Lévy-Valen- 
si),  379. 

Dépressifs  (Syndromes) —  postencéphalitiques 
sans  signes  de  la  série  cncéphalitique  (Rou- 
quieb),  390. 

Dercum  (Syndrome  de),  les  troubles  psy¬ 
chiques  (Golblin),  773. 

Dermatoses,  radiothérapie  du  sympathique 
(Gouin  et  Bienvenue),  432. 

Développement  (Action  des  préparations  glan¬ 
dulaires  sur  le  —  des  oiseaux)  (Pabhon  et 
Mm®  Pabhon),  405. 

Déviation  conjuguée,  mécanisme  (Muskens), 
208. 

- -  crises  avec  regard  en  haut  au  cours 

d’un  syndrome  de  Benedict  d’origine  encé- 
phalitique  (Laignel-Lavastine  et  Ravier), 
233. 

Diabète,  délire  hypoohondriaque  avec  zoopa- 
thie  (M“<’  Serin),  544. 

—  pancréatite  hémorragique  avec  hyper¬ 
plasie  dos  éléments  endocriniens  (Dumas  et 
Ravault),  780. 

—  insipide  et  syndrome  adiposo-génital  par 
atrophie  testiculaire  (Tapie),  94. 

- lipomatose,  épilepsie,  hémiplégie,  dys¬ 
trophies  diverses  (Babonneix  et  Dubuy), 
219. 

—  —  et  syphilis  de  la  région  hypophyso- 
infundibulo-tubérienne  (Agostini),  413. 

- deux  cas  (Rathery,  Marie  et  Maxi¬ 
min),  552. 

—  —  et  syndrome  adiposo-génital  (Roussy, 
Huguenin  et  M”'  Roques),  693. 

Diphtérique  (Paralysie)  grave  méconnue 
(Izabd),  809. 

—  —  diagnostic  et  traitement  (Majeron), 
809. 

Dlplégie  cérébrale  par  tumeur  de  la  protubé- 
ran(^  (Bregman),  189.  , 

Dispensaires  d’hygiène  menlale  dans  l’assis¬ 
tance  aux  psychopathes  (de  Craene),  391. 

Disregulatio  ammoninc.i  (Teglbjaerg  et  Mad- 
sen),  784. 

Divorce  pour  cause  d’aliénation  mentale 
(Eissen  et  Provent),  193. 

—  (COURBON  et  Fail),  197. 

—  jurisprudence  et  résultats  (Boven),  383. 

- comparution  en  conciliation  d’un  aliéné 

interné  (Trenel),  423. 

Doigt  géant,  pathogénie  (Aloi),  235. 

Douleur  (Chirurgie  nerveuse  de  la  — )  (Si- 
card),  222,  313' 


Doute  de  soî-mCme  (Nathan),  238. 

Droite  et  gauche  (Tout  le  monde  est-il  capable 
de  distinguer  — )  (Elze),  335. 

Dupuytren  (Maladie  de),  d’origine  sympa¬ 
thique  (Roasenda),  228. 

- associée  à  la  sclérodermie  chez  un  spé¬ 
cifique  (Lechelle,  Baruk  et  Douady), 
576. 

Dynamomètre  à  mercure  pour  recherches 
quantitatives  et  qualitatives  (Webnoe), 
784. 

Dysarthrie  sans  autres  troubles  du  langage 
(Dufour  et  Nativelle),  411. 

—  cérébrale  (Margoülis),  218. 

Dyskinésie  wliiionnelle  d’attitude  localisée  à 

un  membre  supérieur  (Crouzon,  Alajoua- 
NINE  et  DE  Sèze),  473. 

- (Krebs).  643. 

Dystonie  d’attitude  à  type  hypotonique  sans 
étiologie  précise  (Crouzon,  Thévenard  et 
Gilbert-Dreyfus),  553. 

Dystrophie  myotonique  sans  atrophie  muscu¬ 
laire  (Dembowski),  140. 

—  osseuse  par  aplasie  du  corps  basilaire 
(M>i®  Dejerine),  206. 


E 


Eclipses  schizophréniques  (Vermeylen),  391. 

Ecriture  (Les  lois  de  1’—)  (Pellat),  289. 

Education,  dégénérescence  et  prophylaxie  so¬ 
ciale  (Damaye)j  773. 

Electrocution  (Suicide  ou  simulacre  par  — ) 
(Trénel),  422. 

Emotives  (Psychoses)  (La  sensibilisation  dans 
la  diathèse  et  les  — )  (Nathan),  584. 

Emotionnels  (Troubles  psychopathiques  — ) 
sans  automatisme  mental  (Claude),  583. 

Encéphale  et  choc  peptonique  (Jung)  783 

—  ('Tubercules)  multiples  (Péhü  ’et  Ma- 
lastre),  787. 

('Tumeurs),  radiothérapie  profonde  dans 
vingt-neuf  cas  (Bbemer,  Coppez  et  Slüys), 

—  —  diagnostic  et  traitement  radiologique 
(Gilbert),  216. 

Encéphalite  de  forme  particulière  (Draga- 
NESCO  et  Reys),  232. 

—  épidémique,  troubles  vestibulaires  supra 
nucléaires  consécutifs  (Mushenb),  155-163. 

- syndrome  catatonique  consécutif  (Ma's- 

quin),  196. 

- et  spasme  de  torsion  (Szumlanski  et 

Courtois),  196. 

- et  crises  oculogyres  (Van  Bogabrt),  203. 

- psychoses  consécutives  (Hoven),  204. 

- et  méningo-encéphalite  hémorragique, 

rapports  (Léchelle  et  Alajouanine), 


- spasmes  oculaires  (Lubrano),  232. 

- crises  de  déviation  conjuguée  (Laignel- 

Lavastine  et  Ravier),  233. 

—  ~  formes  basses,  type  poliomyélite  anté- 
neure  (Reynaud),  233.  _ 

- issue  en  névraxite  (Roasenda),  233. 

- chorée  prolongée  (Abmand-Delille  et 

Vibert),  234.  . 

- chronique,Y  épilepsie  (Wimmer),  269- 


- (Tumeur  cérébrale  avec 

(GARiA^et  M"'  Lévi),  300. 


.syndrome  d’— - 
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En^phalite  épidémique  et  hoquet  épidémique 
(Rosenow),  316. 

l’insomnie  (Cestan,  Péeès  et  Sen- 
drail)  316. 

les  fmyotrophies  (Euzière  et  Pages), 
316. 

—  fugues  et  réactions  perverses  (Roger, 
Reboul-Laohaux  et  Pouroine),  316. 

^ —  enfants  hospitalisés  (Miller  et  Simon), 


'  à  manifestation  très  tardive  (Donag- 
Gio),  387. 

syndromes  dépressifs  consécutifs  (Rou- 
Quier),  390. 

■  à  syndromes  successifs  variés  et  poly¬ 
morphes  avec  signe  d’Argyll  (Schaeffer, 
OuMANSKY  et  Thiébaüt),  482. 

obsessions-impulsions  consécutives 
(Claude,  Baeuk  et  Lamache),  544. 

■  - quelques  cas  (Leroy),  545. 

~~=—  rigidité  décérébrée  consécutive  (Wei- 
senburq  et  Alpers),  558. 

— ■ —  diagnostic  expérimental  (Deohaume), 
572. 

—  hématome  méningé  (Darlegdy),  573. 
syndromes  respiratoires  (Jelliffe),  573. 

—  crampes  des  oculogyres  (Laürès),  573. 
7-  mouvements  oculaires  et  syndrome  ves- 
tibulaire  (Margoulis  et  Model),  674. 

■  polio-encéphalo-myélite  (Minz),  574.  ^ 
"  —  (Spasme  de  torsion  révélateur  d’une  — 

fruste)  (Fribourg-Blanc  et  Picard),  649. 

—  amyotrophie  cervicale  et  syndrome  de 
Raynaud  (Laignel-Lavastine  et  Boegner), 


~  apparition  brusque  et  simultanée  d’un 
état  anxieux  et  de  symptômes  neurolo¬ 
giques  (Targowla  et  Ombredanne),  765. 
— _  (Hémisyndrome  parkinsonien  consé¬ 
cutif  à  une  —  à  début  de  folie  morale)  (Mar¬ 
chand  et  Courtois),  765. 

~  à  type  de  sclérose  en  plaques  frustes  dé¬ 
butant  par  des  troubles  mentaux  (Tar¬ 
gowla),  797. 

■  formes  périphériques  (Ravina),  810.'^ 

—  spasmes  oculaires  de  fonction  (Roger 
et  Reboul-Laohaux),  810. 

—  et  syphilis  nerveuse  (Deohaume),  810. 

—  inclusions  cellulaires  (Deohaume),  813 . 

—  et  méningo-encéphalomyélite  tubercu¬ 
leuse  (Roque,  Deohaume  et  Ravaut),  811. 

~~  —  traitement  des  formes  prolongées  et  des 
séquelles  (Sacoaze),  812. 

~  contribution  casuistique  au  traitement 
(Bettolo),  812. 

■" —  confusion  mentale  anxieuse  traitée  par 
1®  (Ratura  (Vinchon  et  Valence),  812. 
hémorragique  ayant  simulé  une  tumeur 
__®6rébrale  (Conos),  703. 

ynfanlile  avec  symptômes  insolites  :  abo¬ 
lition  des  réflexes,  atrophie  optique,  ataxie, 
bclérose  centro-lobaire  (Babonnbix),  67. 
'~J>M-axiale  diffuse  et  sclérose  centro-lo- 
batte  (Poix  et  Marie),  414. 
Encéphalographie  dans  l’exploration  du  sys- 
^tème  nerveux  central  (Ottonello),  218. 

1^®  ponction  lombaire  et  mé- 
_^thode  du  trépan  (Carpenter),  299. 

~~  la  technique  et  la  méthode  (Choroschko), 
3S2-361. 

''  guérison  d’un  état  de  'mal,  foyer  calcifié 
du  cerveau  (Lesniowski),  638. 


Encéphalographie  appliquée  à  soi-même,  don¬ 
nées  objectives  et  subjectives  (Kogevnikov), 
564. 

—  artérielle,  son  importance  dans  la  localisation 
des  tumeurs  cérébrales  (Moniz),  72, 554,782. 

—  Ivpwdolée  sinuso-veineuse  (Sicard,  Hague - 
NAU  et  Wallich),  657. 

Encéphalopathie  infantile,  séquelle  de  trem¬ 
blement  intentionnel,  de  mouvements  cho- 
réiformes  et  athétoïdes,  de  dysarthrie  et 
d’imbécillité  (Marchand  et  Courtois),  766. 

—  post-vaccinale,  étiologie  (Levaditi,  Nico- 
LAU  et  Bayarri),  810. 

—  syphilitique  à  forme  paraplégique  (Tae- 
GowLA  et  M“®  Serin),  198. 

Endocriniens  (Facteurs)  de  la  démence  pré¬ 
coce  (Maeotta),  332. 

Endoprotéine  méningococcique  en  injections 
intrarachidiennes  (Leeeboullet  et  Da¬ 
vid),  801. 

Energie  (Maladies  de  T),  asthénie  et  neuras¬ 
thénie  (Dbschamps  et  Vinchon),  394. 

Enfant  aliéné  (L’  — )  (Boulenger),  424. 

—  délinquant,  nécessité  de  l’examen  médical 
dans  tous  les  cas  (Hbuyee  et  M“®  Ba- 
donnel),  424. 

Enfants  de  la  colonie  de  Perray-Vaucluse  hos¬ 
pitalisés  pour  atteinte  d’encéphalite  léthar¬ 
gique  (Miller  et  Simon),  387. 

Epilepsie  et  parkinsonisme  (Uebchia  et  Miha- 
LESCU),  99. 

—  augmentation  de  la  coagulabilité  du  sang 
avant  l’accès  (Chorochko),  236. 

—  endocrine  (Serejski),  236. 

—  rétrécissement  mitral  épisodique  (Filhol), 


—  état  de  mal,  médication  par  le  somnifène 
(Amat),  237. 

—  dans  l’encéphalirte  épidémique  chronique 
(Wimmee),  269-276. 

—  autosérothérapie  intrarachidienne  (Dae- 

. —  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Dalma),  401. 

—  choc  anaphylactique  et  choc  colloïdo- 
clasique  (Marchand),  542. 

—  symptomatique  dans  la  sclérose  en  plaques 
(Wilson  et  Macbride),  562. 

—  sensibilisation  protéinique  (Ward  et  Pa- 
terson),  577. 

—  conférence  (Wilson),  677. 

—  interprétations  délirantes  d’actes  auto¬ 
matiques'  (Montassut  et  Lignièees),  765. 

—  et  traumatismes  crâniens  (Ley),  768. 

—  essentielle  (Van  Yonninck),  769. 

—  atypique  (Titeca),  204. 

—  cérébropathique  et  syndrome  schizophré¬ 
nique  (Catalano),  430. 

—  infantile,  accès  d’hémiplégie  transitoire 
(Bregman  et  PoNcz),  138. 

—  jacksonienne  et  astéréognosie  par  gliome 
cellulaire  simple  (Alueralde,  Sepioh  et 
Dowling),  411. 

- guérie  par  l’encéphalographie  (Les- 

NiowsKi),  638. 

- apparue  à  l’occasion  d’accidents  séiiques 

dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale  latente 
(Pagniez),  666. 

—  partielle  continue,  pathogénie  (Chorochko), 
237. 

—  rotatoire  traumatique,  cas  opéré  (Opalski), 
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Epilepsie  symptomatique  dansrhémioraniose  de 
JBrissaud  et  LerebouUet  (Blanchard),  214. 

Epreuve  de  l’adrénaline  dans  les  états  tyhroï- 
diens  (Castillo  de  Ldoas),  313. 

Ergotamine,  médicament  inhibiteur  du  sym¬ 
pathique  (Dreyfus),  432. 

Erotomanie  et  schizophrénie  (Claude  et  Ce- 
NAC),  201. 

Erythrodermie  et  syndrome  de  Claude  Ber- 
nard-Horner  dans  un  zona  ophtalmique 
(Aubabbt  et  Mokenon),  201. 

Escroquerie  morbide  (Nyssen),  205. 

Estomac  et  intestin,  altérations  de  type  ulcé- 
ratif  par  suite  de  lésions  expérimentales  des 
centres  nerveux  (Battaolia),  210. 

Etat  crépusculaire  hystérique  (Stbblino),  236. 

—  de  mal  épileptique,  médication  par  le  som- 
nifène  (Amat),  237. 

- jaclcsonien  guéri  par  l’encéphalographie 

(Lesniowski),  538. 

Ethérisation  dans  les  maladies  mentales  (Ga- 
talano),  323. 

Examen  médical  en  vue  du  mariage  (Sand, 
Govaerts,  Haskoveo,  etc.),  396.. 

Excitabilité  neuro-musculaire  et  chronaxie 
(Meldolesi),  208. 

Excitation  vagak  par  oomprossion  des  ^  globes 
oculaires,  effet  sur  le  fluttor  auriculaire 
(Clerc  et  Bascouhet),  22h. 

Exhibitionnisme  et  syphilis  (Wallon  et  De- 
KEUx),  421. 

Exophtalmie  double  et  paralysie  oculaire  du 
moteur  oculaire  externe  (Roger,  Rbboul- 
Lachaux  et  Bonnal),  311. 

Exostoses  ostéogéniques  multiples  (Cassoute), 
319. 

Familiale  (Maladie),  probablement  sclérose 
on  plaques  (Krukowski),  137. 


Fatigue,  tonus  du  système  nerveux  végétatif 
(Caoouri),  208. 

—  différenciation  de  ses  formes  par  le  dyna¬ 
momètre  à  mercure  (Wernoe),  874. 

—  neuro-musculaire  aiguë,  pathogénio  et  pro¬ 
phylaxie  (Boqomohtz),  213. 

Fibres  musculaires,  innervation  sympathique 
(Boeke),  777. 

—  radiculaires  régénérées  dans  les  méninges  et 
la  moelle  dans  les  cas  de  compression  (d’An- 
tona),  304. 

Flutter  auriculaire,  effets  de  l’excitation  vagale 
par  compression  des  globes  oculaires  (Clerc 
et  Basoourret),  226. 

Folie  à  deux  (G aman),  322. 

—  morale  et  constitution  perverse  (Guiraud), 
194. 

- et  paralysie  générale  juvénile  (Pactet 

et  Guiraud),  196. 

- (Ilémisyndromo  parkinsonien  consécutif 

à  une  encéphalite  à  forme  de  — )  (Mar¬ 
chand  et  Courtois),  765. 

Fractures  des  membres  et  sympathectomie 
périartérielle  (Gaudier),  228. 

François  Doublet  et  la  psychiatrie  sous 
Louis  XVI  (Carbette),  820. 

Frledreich  (Maladie  de)  (Bombold  et  Riley), 
307. 

- (Mouriquand,  Bernheim  et  M^'iSchobn), 

799. 

Fugues  et  réactions  perverses  chez  une  jeune 


encéphalitique,  influence  des  tares  anté¬ 
rieures  (Roger,  Reboul-Lachaux  et  Pour 
oine),  316. 

Fugue  et  amnésie  d’origine  urémique  (Claude, 
Abadie,  Robin  et  Cénac),  816. 


G 

Ganglion  géniculé  (Syndrome  du)  avec  zona 
du  trijumeau  (Siméon  et  Dbnizel),  202. 

Ganglions  spinaux,  ataxie  aiguë  relevant  de 
leur  lésion  inflammatoire  (Marinesco), 
337-351. 

Gérodermie  génito-dystropMque  (Mariotti), 
314. 

- avec  rhumatisme  chronique  et  vago¬ 
tonie  (Laignel-Lavastine  et  Bourgeois), 

569. 

Gestation  (Syndrome  de  Korsakoff  au  cours 
de  la  — )  (Weill-Hallb  et  Layani),  328. 

Glandulaires  (Préparations),  action  sur  le 
développement  des  plumes  et  l’accroisse¬ 
ment  en  poids  des  oiseaux  (Parhon  et 
M"”  Parhon),  405. 

Gllomatose  simultanée  intra  et  extramédul¬ 
laire  (Guillain,  Bertrand  et  Péron),  720. 

Glycémie  dans  les  maladies  mentales  (Kasa- 

Goitre  basedowien,  radiothérapie,  sympathique 
(Philippon,  Gouin  et  Bienvenue),  668. 

Graphologie  du  praticien  (Streletzki),  774. 

—  scientifique,  les  signes  de  l’affectivité 
(Parhon),  581. 

—  —  le  caractère  familial  de  l’écriture  (Pa¬ 
rhon),  681. 

Grasset,  sa  vie,  son  œuvre  (Roger),  144. 

Groupes  sanguins  en  psycliiatrie  (Obregia  et 
Dimithesoo),  389. 

Guillain-Barré  '  (Syndrome  de),  radiculo-né- 
vrito  curable  apfiarue  au  cours  d’une  ostéo¬ 
myélite  du  bras  (Draganesco  et  Claudian), 


H 

Hallucinations,  étude  do  leur  pathogénio 
(Bouyer),  240. 

• - (Redalié),  240. 

—  auditives  sans  délire  ayant  révélé  une  P.  G. 
fruste  (Caillet),  543. 

—  lilliputiennes  visuelles  et  auditives  dans  un 
délire  alcoolique  (Laignel-Lavastine  et 
Bourgeois),  195. 

—  visuelles  post-peyotl  (Quercy),  889. 

- au  cours  des  affections  organiques  du 

cerveau,  contribution  au  syndrome  des 
hallucinations  lilliputiennes  (Van  Boqaert), 
419. 

Hallucinatoire  (Déliré),  l’automatisme  men¬ 
tal  (Lévy-Valensi),  379. 

—  (Psychose)  datant  de  onze  ans,  suspension 
des  hallucinations  (Marchand  et  Cour¬ 
tois),  194. 

—  —  aiguë  (Vermeylen),  240. 

- chronique  d’involution  (Delmas),  683. 

- - régression  dos  troubles  somatiques  et 

psychiques  sous  l’influenoe  du  traitement 
salicylé  (Targowla  et  Ombredanne),  764. 

Hallucinose  chronioue  (Leyritz),  323. 

Hébéphrénie,  symptômes  liminaires  (Gelma 
et  Folly),  890. 
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Béboldo-phrénie  ou  constitution  perverse  (Gui- 
kaud),  194. 

—  délire  malicieux  {Capgras,  Dupouy  et 
Bmau),  642. 

Hématome  méningé  de  nature  encéphalitique 
(Darleguy),  573. 

Hémianopsie  bitemporale  par  fracture  du  crâne 
*’  (Okinczyo  et  Renard),  789. 

Hémiatrophie  faciale  droite  précédée  par  une 
névralgie  faciale  (Boguslawski),  135. 

- d’origine  infectieuse  (Sterling),  138. 

Hémichorée  en  suite  de  vaccination  jenne¬ 
rienne  (Gommés),  386. 

—  symptomatique,  anatomie  pathologique, 
(FrAGNITO  et  SCARPINl),  221. 

Hémicranie,  pathogénèse  (Salmon),  236. 
Hémicraniose  avec  crises  épileptiques  (Blan¬ 
chard),  214. 

Hémihyperéphidrose,  les  conditions  différentes 
de  la  sécrétion  sudorale  dans  le  domaine 
dos  deux  sympathiques  cervicaux  (André- 
Thomas  et  Bars),  03. 

Hémlhyperhidrose  d’origine  cérébro-spinale 
(Souques),  145-154. 

Hémiplégie  par  hémorragie,  —  par  ramollisse¬ 
ment,  signes  et  traitements  spéciaux  (Barre), 
411. 

—  mécanisme  des  contractures  tardives 
(Baud),  788. 

—  infantile,  épilepsie,  dystrophies  diverses 
avec  lipomatose  et  diabète  insipide  (Ba- 
BONNEix  et  Duruy),  219. 

- avec  obésité  (Babonneix,  Hutinel  et 

WiDiEz),  788. 

—  organique  do  l’adulte  (I’érisson),  218. 

—  sous-corticale.  lésion  du  strié  sans  symptôme 
(Ukeohia  et  Mihalbscu),  656. 

—  spasmodique,  phénomène  d’hyperexcitabi¬ 
lité  médullaire  du  côté  malade  (Noica  et 
Cafeé),  621. 

—  transitoire  par  accès  chez  une  enfant  épi¬ 
leptique  (Bheoman  et  Ponoz),,138. 

Hémisyndrome  du  type  rigidité  décérébréo 
(Rabinovitch  et  Bratenko),  658. 
Hémorragie  cérébrale  traumatique  tardive 
(Auvray),  218. 

- pathogénie  (Hassin),  557. 

—  intestinale  par  traumatisme  rectal  chez  une 
paralytique  générale  (Laignel-Lavastine, 
Kahn  et  Bourgeois),  200. 

—  méningée  à  poussées  successives,  suivie 
d’amaurose,  de  troubles  sympathiques  et 
d’un  syndrome  parkinsonien  (Léchellb  et 
Alajouanine),  224. 

- (Septicémie  charbonneuse  à  forme  d’ — ), 

(Roublacroix  et  Trabüo),  316. 

—  —  dans  la  P.  6.  au  début  (Targowla),  425. 

—  —  rôle  étiologique  de  la  syphilis  héréditaire 
(Shaeffbr),  799. 

- sous-arachnoïdienne  (Fonte),  800. 

Hépato-lenticulaire  (Dégénérescence)  à  ty])e 
de  pseudo-sclérose  (Caïhala  et  Olivier), 
480. 

Héréditaires  (Maladies)  du  système  nerveux 
(Davidenkov),  142. 

Hérédité  et  prédisposition  dans  les  psychoses 
affectives  (Claude  et  Robin),  329. 

—  psychologique,  pai-adoxe  (M‘‘»  Drouet), 
322. 

Highmorlte,  neurorétinite  du  mémo  côté 
améliorée  après  une  ponction  du  sinus  maxil¬ 
laire.  Lésions  pagétoïdea  de  la  voûte  crâ¬ 


nienne  (M>‘®  Frey  et  Orzeciiowski),  284. 
Homosexuel,  confession  (Porot),  325. 
Homosexuelles  (Tendances  —  dans  la  schi¬ 
zophrénie)  (Abely),  542. 

Hoquet  épidémique,  rapports  avec  l’encépha¬ 
lite  (Rosenow),  316. 

—  grippal  contagieux  (Mateesco),  234. 

—  rebelle  avec  autopsie  (Urbchia  et  Miha- 
LESCU),  207. 

Humorale  IInfluence)  dans  les  réactions 
animales  (Sharpey-Sohaper),  295; 

Humoraux  (Troubles)  dans  l’alcoolisme  chro, 
nique  (Rafflin),  200. 

Hydrocéphalie,  le  syndrome  infundibulaire- 
l'appareil  régulateur  de  la  fonction  hyp- 
niquo  (Lhermitte),  413. 

—  interne  et  hypopituitarisme  (Fine),  507. 

—  post-traumatique  et  syringomyélie  (Lhee- 
mitte),  730. 

Hyperglycorachie  dans  le  zona  (Chalier  et 
M‘'“  Gaumond),  815. 

Hyperhidrose  unilatérale  do  la  face  post-trau¬ 
matique  et  provoquée  par  les  excitations 
gustatives  et  par  la  chaleur  (Souques), 
145-154. 

Hyperpnée  (Déclenchement  des  crises  ooiilo- 
gyres  par  l’éprouve  de  1’ — )  (Van  Bogaert), 
208. 

—  (Crises  de  tétanie  par  —  spontanée  (Pa- 
GNiEz,  Lerond  et  Lebel),  574. 

Hypertension,  possibilité  d’un  traitement  chi¬ 
rurgical  (Danielopolu),  228. 

—  artérielle,  pression  rachidienne  (Gravier), 
298. 

- topoparesthésies  pseudo-radiculaires 

(Aymès),  298. 

intracrânienne,  état  fonctionnel  du  laby¬ 
rinthe  opposé  à  la  lésion  causale  (Badfen- 
weok),  409. 

- s’exprimant  par  le  syndrome  de  Wil- 

sonisme  (Sterling  et  M*"  Rozenblum), 
761. 

—  rachidienne  d’origine  circulatoire  (Tzanck 
et  Renault),  409. 

Hypertonie  généralisée  avec  troubles  pseudo¬ 
bulbaires  (Crouzon,  Alajouanine  et  de 
Sèze),  672. 

—  musculaire  de  type  wilsonien  et  rigidité 
parkinsonienne,  signe  du  biceps  (Rouquier), 
388. 

Hypertoniques  (Crises)  par  porencéphalie 
rolandique  (Cohnil,  Caussade  et  Gérard), 
751. 

Hypnique  (Fonction),  son  appareil  régulateur 
(Lhermitte),  413. 

Hypnose  et  code  pénal  (Biela'asei),  236. 
Hypochondriaque  (Délire)  avec  zoopathie 
chez  une  diabétique  (M““  Serin),  644. 
Hypophysaire  Insuffisance  et  hydrocéphalie, 
(Fink)  667. 

- et  lésions  osseuses  do  la  hanche  (Gre- 

NBT  et  Delalande),  808. 

Hypophysaires  (Produits)  excrétés  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  (Collin),  566. 
Hypophyse  (Adénome)  (Dott  et  Bailey),  567. 

—  (Tumeurs)  à  évolution  lente  vers  le  fond 
do  la  selle  turcique  (Schedrovitsky),  110. 

Hypopituitarisme  et  hydrocéphalie  interne 
(Fink),  567. 

Hystérie,  état  crépusculaire  (Sterung),  236. 

—  pseudo-rage  (Jonnesco),  236. 
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Idiotie,  agénésie  lobaire  bilatérale  du  cerveau 
(Caussade,  Coenil  et  Giraed),  335., 

—  avec  acanthosis  nigricans  {Benedek  et 
Geœezs),  335. 

—  armuroiique  tomüiaU  (Hassin),  336. 

- (Moueet),  336. 

—  mongolienne  chez  des  jumeaux  (Mitchell 
et  Downing),  336. 

Imbécillité  mongolienne  (Maefani,  336. 

Immunisation  contre  le  tétanos  (Beseedka 
et  Nagakawa),  808. 

Imputabilité  pénale  des  délirants  lucides  {Gel- 
ma),  423. 

Intantillsme  dans  la  P.  G.  (Bunker),  427. 

Iniections,  porte  d’entrée  par  le  canal  cranio- 
pharyngien  (Possaed),  810. 

—  sinusiennes,  signes  radiologiques  de  leur 
extension  à  la  base  du  crâne  et  au  mésocé- 
phale  (Hietz),  416. 

Inlérlorité  peychopalhique  sans  psychose  (Hud- 
dleson),  334. 

Influence  (Délire  d’),  l’automatisme  mental 
(Levy-Valensi),  379. 

Influx  neneux,  circulation  dans  l’arc  réflexe 
(Radovici),  293. 

Infundlbulalre  (Région),  destruction  par  un 
kyste  du  IIl»  ventricule  sans  signes  hypo¬ 
physaires  (M*!®  Feey),  413. 

—  (Syndrome)  dans  l’hydrocéphalie,  l’appa¬ 
reil  régulateur  de  la  fonction  hypnique 
(Lhermitte),  413. 

Inlundibulo-hypopbysaires  (Syndromes)  (Le 
Fahler),  219. 

—  (TumeursI  et  tumeurs  des  lobes  frontaux, 
diagnostic  {Sznajderman),  188. 

Infundibulo-tubérienne  (Syphilis  de  la  région 
—  et  diabète  insipide)  (Agostini),  413. 

Infundibulo-tubériens  (Syndromes)  (A  propos 
des  — )  (Roussy,  Huguenin  et  M*’®  Roques), 
693. 

Innervations  doubles  découvertes  par  l’électro¬ 
physiologie  (Bourguignon),  404. 

Insomnie  dans  l’encéphalite  léthargique  (Ces- 
TAN,  PÉRÈS  et  Sendrail),  316. 

Institut  do  Clinique  psychiatrique  de  Buenos- 
Aires  (Cabebd),  546. 

Insula  de  Reil,  étude  anatomique  (Marinesco 
et  Draganesco),  776. 

Intelligence,  langage  et  lobule  préfrontal  (Aba- 
Los),  410. 

Internement  (Déclaration  obligatoire  de  tout  — ) 
antérieur  avantl’entrée  dans  l’armée  (Folly), 
391. 

Interprétations  déliranies  d’actes  automatiques 
comitiaux  (Montassut  et  Lignièreb),  765. 

Interprétose  symptomatique  d’un  état  hypo- 
maniaque  (Laignel-Lavastine  et  Bour¬ 
geois),  200. 

Intoxication  saturnine  expérimentale,  lésions 
des  nerfs' (de  Villaverde),  209,  210. 

Intracarotldiennes  (Injections)  do  substances 
opaques  aux  rayons  X  (Moniz),  782. 

Involution  mentale  sénile  et  paranoïa  (Couk- 
bon),  200. 

Iodée  (Syndrome  de  Basedow  après  une  cure 
— ),  rôle  de  l’hérédité  (Teoisier),  568. 

lodure,  administration  intraveineuse  dans  les 
affections  cérébrales  et  cérébro-spinales 
(Farnell),  431. 

Isotbermognosle  après  cordotomie  (Sicard, 
Haguenau  et  Wallich),  564. 


Jalousie  (Délire  de — )  dans  l’alcoolisme  chro¬ 
nique  (Pacheco  e  Silva  et  Vieiea),  328. 


Kinésie  paradoxale  (Afdam  et  Staveidhis), 

Korsakùw  (Maladie  de)  (Marcus),  394. 

—  (Syndrome  de)  au  cours  do  la  gestation 
(Weihll-Hallé  et  Layani),  328. 

Kystes  para-vertébraux,  pseudo-mal  de  Pott 
hydatique  (Moeelli),  223. 


Labyrinthe,  influence  sur  les  mouvement."  de 
l’œil,  mécanique  de  la  déidation  eoniuguée 
(Mushens),  208. 

—  valeur  dans  la  décérébration  (Davis  et 
Polloch),  294. 

—  et  vertiges  (Molonguet),  394. 

—  du  edté  opposé  à  la  lésion  dans  l’hyper 
tension  intracrânienne  (Baldenweck),  409 

Langage  et  lobule  préfrontal  (Abalos),  410.'  ’ 

—  automatique  (Quercy),  389. 

Langue,  signes  organiques  dans  la  paralysie 
faciale  périphérique  (Noïca),  708. 

Lathyrisme  (Un  cas  de  — )  (Trabaud),  523. 

Lenticulaire  (Dégénérescence)  à  type  do 
pseudo-sclérose  de  Westphal  (Cathala  et 
Olivier),  480. 

- étude  anatomo-clinique  (Souques,  Ceou- 

zoN,  Bertrand),  740. 

—  (Noyau),  lésions  histologiques  dans  la 
paralysie  générale  (IIoulton),  325. 

Lipiodol  (L’image  on  ligne  festonnée  dans 
r  épreuve  du  — )  sous-arachno'idien  (La- 
plane),  304. 

—  radio-diagnostic  d’une  tumeur  de  la  queue 
de  cheval  (Bourde  et  Laplane),  304. 

—  dans  un  syndrome  de  la  queue  de  cheval 

par  chondro-chordomc  intrarachidien  (Moons 

VAN  Bogaert  et  Nyssen),  305.  ’ 

— -  son  rôle  dans  le  diagnostic  et  le  traitement 
des  tumeurs  médullaires  (Desgouttes)  419 

—  (Robineau),  419. 

—  (Valeur  diagnostique  d’un  arrêt  du— (intra¬ 
rachidien  (Christophe),  490. 

—  (L’épreuve  du  —  dans  les  tumeurs  de  la 
moelle  (Brouwer  et  Oljenich),  549. 

—  (Valeur  diagnostique  de  l’épreuve  du  — 
dans  les  tumeurs  intrarachidiennes)  (Béhiel  ' 
et  Paufiqub),  794. 

Lipiodolée  (Encéphalographie  — )  (Sicard 
Haguenau  et  Wallich),  657.  ’ 

Lipomatose  symétrique  chez  une  spécifique  à 
réaction  méningée  latente  (Aymès,  Roustan 
et  Rochas),  320. 

Llttle  (Syndrome  do)  avec  développement 
précoce  des  caractères  sexuels  (Roger, 
Monges  et  Reboul-Lachaux),  302. 

- avec  anomalies  osseuses  symétriques 

des  genoux  (Raybaud),  303. 

Loblte  scléreuse  supérieure  droite,  inhibition 
unilatérale  du  sympathique  cervical  et  du 
phrénique  (Sergent,  de  Massary  et 
Benda),  228. 

Loi  du  30  juin  1838,  modifications  dès  main¬ 
tenant  possibles  (Delaitre),  389. 
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Lombalgie  par  crises  paroxystiques  au  cours 
d’une  méningite  puril'orme,  syndrome  de 
Proin  (Roger  et  Siméon),  HIO. 

Lombalisation  chulnureuse  et  cénestopathic 
pure  (Laignel-Lavastine  et  Ravier),  199. 

Lumbago  xanthochromiqiie,^  forme  pseudo-pot- 
tique  de  tumeur  rachidienne  (Sioard,  Ha- 
guenau  et  WallichJ,  656. 


Mâchoire  à  clignement  (Papov),  212. 

Malariathérapie  de  la  paralysie  générale  (Vai- 
tEJo  Najera),  32fi. 

- (Bunker  et  Kirby),  327. 

— ' —  (Cardillo),  327. 

- (Trossarelli),  429. 

—  (Bravbtta),  429. 

- du  tabes  (Schaeffer),  798. 

■- - (Goria),  798. 

Maniaque  (Excitation  — )  et  tumeur  cérébrale 
(Claude,  Baruk,  Lamaohe  et  Tinel),  7()4. 

Maniaque-Dépressif  (Syndrome)  par  dysfonc¬ 
tion  thyroïdienne  chez  une  acromégale 
(Catalano),  331. 

Mariage  (Examen  médical  on  vue  du  — )  (Sand, 
Govaerts,  Haskovec,  etc.),  39.5. 

Médecin  (Le  — )  (de  Fleury),  39ü. 

Médian  (Nerf),  paral,v.5ie  après  traitement 
médical  (Miio  Zand),  761. 

Méionragie  cérébrale,  par  angiosolérose  précoce 
sans  ischémie  en  foyer  (Claude  et  Cuel), 
415. 

Mélancolie,  les  troubles  des  fonctions  orga¬ 
niques  {M'K’  Badonnel),  330. 

■“sOssociéo  au  vitiligo  (Parhon  et  Derevici), 

—  et  démorphinisation  (Gelma),  322. 

■"  intermittente  guérie  après  injection  intra¬ 
veineuse  de  vaccin  antichancrellcux  (Lai- 
gnel-Lavastine,  Chevallier  et  Ravier), 
765. 

MMancoliques  (Etats)  et  la  guerre  (Rodiet  et 
Pbibourg-Blanc),  422. 

emploi  de  l’allonal  (M””  Fournier), 

Mélanosarcome  des  vertèbres  postopératoire 
métastatique  (Mackiewicz),  640. 

Wélltococcle,  spondylite  (Roger),  306. 

Mémoire  d’évocation  chez  une  aphasique 
(Alexander),  204. 

Méninges  (Développement  des  — )  (Harvey 
et  Bur),  293, 

(Œdème  aigu  des  — )  et  méningite  aseptique 
du  nouveau-né  (Waitz),  800.  ' 

Méningé  (Hématome)  de  nature  encéphali- 
tiqne  (Darleguy),  573. 

Méningés  (Phénomènes)  à  répétition  chez  un 
porteur  chronique  de  kystes  amibiens  (Tra- 
baud),  626. 

Méningées  (Tumeurs)  deux  cas)  (Dumas  et 
Dechaume),  787. 

■ —  faim-valle,  smdité,  amaurose  (Apert 
et  M""  Tisserand),  787. 

Méningite,  modifications  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Osnato  et  Hii.lian),  30. 

niguë,  cas  insolite  (Jacchia),  800. 

■"  aseptique  (Thrombophlébite  du  sinus  latéral 
et  abcès  cérébelleux.  — )  (Brémond  et 
POURTAL),  201. 

—  dans  le  traitement  de  la  démence  pré¬ 
coce  (Dalma),  333. 


Méningite  aseptique  du  nouveau-né  (Waitz), 
800. 

- traumatique  (Oudard).  800. 

—  cérébro-spinale  (MH®  Stain),  224. 

- à  forme  mentale  (Reboul-Lachaux  et 

M*'®  Certonciny),  309. 

- épidémique,  foyer  primitif  dans  les  ven¬ 
tricules  (Bluth),  566. 

- du  nourrisson  guéri  par  injections  intra- 

ventriculaires  (Chalier,  Valléry  et  Valin), 
801. 

—  —  injections  intrarachidiennes  d'endopro- 
téine  méningococcique  (Lereboullet  et 
David),  801. 

- les  différents  types  de  méningocoques 

(Pontano),  802. 

—  grippale  (Sii.vestrini),  309. 

—  lympbocgtaire  bénigne  (Roch),  309. 

—  otitique  prolongée,  guérison  (Bourgeois),  802. 

—  puri/ormeasepfiqMc,  d’origine  otitique,  crises 
paroxystiques  do  lombalgie,  syndrome  de 

Froin  (Roger  et  Siméon),  310. 

—  purulente  post-traumatique,  syndrome  de 
délire  aigu  (Desoous),  801. 

— •  spinale  adhésive  (M*'®  Morawiecka),  190. 

- à  cysticerques  (M“«  Morawiecka),  762. 

—  scléreuse  généralisée  de  la  citerne  simulant 
une  tumeur  cérébelleuse,  traitement  chirur¬ 
gical  (Horrax),  566, 

—  tuberculeuse  en  plaque  (Barde  et  Knox), 
310. 

Méningobiastomes  et  gliomes,  diagnostic  cli¬ 
nique  (Savy,  Dechaume  et  Puig),  555. 

Méningocoques,  les  différents  types  dans  le 
pronostic  et  le  traitement  de  la  méningite 
cérébro-spinale  (Pontano),  802. 

—  identification  rapide  du  type  (Pontano), 
802. 

Méningo-encépiiallte  hémorragique  et  encépha¬ 
lite  épidémique,  rapports  (Leohelle  et 
Ala.touanine),  224. 

—  progressive,  action  des  sels  arsenicaux  sur 
la  méningite  (Leroy),  545. 

Méningo-encéphalomyélite  tuberculeuse  et  forme 
périphérique  de  l’encéphalite  épidémique 
(Roque,  Dechaume  et  Ravaut),  811. 

Méningo-radiculalre  (Syndrome)  par  sarcoma- 
tose  vertébrale  (Gâte,  Dechaume,  Pau- 
FiQUE  et  Exaltier),  565. 

Ménopause,  les  vertiges  (Salmon),  213. 

Menstruelles  (Psychoses)  dans  le  cas  d’utérus 
fibromateux  (Franchi),  329. 

Mental  (Examen)  des  recrues  (Ribierre),  32) . 

Mentale  (Insuffisance)  sans  psychose  (Hun- 
dleson),  331. 

- résultant  de  la  syphilis  congénitale 

(Dayton),  335. 

Mentales  (Maladies),  la  glycémie  (Kasanin). 
322. 

- l’éthérisation,  ses  applications  (Cata¬ 
lano),  323. 

—  —  le  quotient  rachidien  (Bostehlo,)  389. 

- perméabilité  de  la  barrière  nerveuse  cen¬ 
trale  (M"®  Bau  Prussak  et  Prüssak),  401. 

Mentalité  primüne  et  psychoses  (Ramob),  578. 

Mentaux  (Syndromes),  transfusion  sanguine 
(Marie  et  Chatagnon),  766.  , 

—  (Troubles)  dans  les  maladies  tropicales 

(Austregesilo),  142. 

—  —  dans  la  maladie  de  Paget  (Marie),  198. 

—  —  syphilis  et  vitiligo  (Pacheco  e  Silva  et 
SouzA  e  Silva),  231. 
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Mentaux  (TRoasLEs)  (Laignel-Lavastine  et 
Vie),  2H1. 

- calcium  et  phosphore  ilu  sang  (Henry  et 

Ebelingj,  322. 

— • —  vol  pathologiipie,  tumeur  cérébrale  (So- 
REL,  Riser  et  Soeel),  787. 

Méralgie  paresthésique  consécutive  à  un  zona 
vaccinal  (Roch  et  Mozeb),  225. 

Mercuriel  (Tremblement),  présence  du  mercure 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Laignel- 
Lavastine,  Crouzon,  Gilbert-Drefyub  et 
Foulon),  554. 

Méricysme  vrai  (Silvan),  212. 

Mésoeéphalique  (Synurome)  et  narcolepsie 
post-commotionnelle(I’APASTnATicAKis!,783. 

Métabolisme  basal  abaissé  et  obésité  par  4u- 
meur  cérébrale  (Nobécourt  et  Lebéb),  411. 

—  cérébral  du  calcium  (Bertrand  et  Altschul, 
241-261. 

: —  musculaire  dans  la  rigidité  parkinsouicnne 
(CoRNiL  et  Verain),  709. 

Migraine,  pathogénèse  (Salmon),  236. 

—  ophtalmique  (Higier),  761. 

Moelle  (Abcès)  après  une  pleurésie  typhique 
(Urechia  et  Matyas),  562. 

—  (Chirurgie),  cordotomie  antéro-latérale 
pour  algies  rebelles  par  cancer  inopérable  de 
l’estomac  (Cottalorda  et  Reboul-La- 
CHAUX),  307. 

- cordotomie  latérale  antérieure,  isothcrmo- 

gnosie  (Sicaed,  Hagubnau  et  Wallich),  564. 

- résultats  dans  les  tumeurs  (Delage- 

nière),  792. 

—  (Compression),  trépied  biologique  du  dia¬ 
gnostic  (Ficard,  Haguenau  et  'Wallich), 
122 

- fibres  radiculaires  régénérées  dans  les 

méninges  et  dans  la  moelle  (d’Antona),  304. 

- valeur  diagno.stique  d’un  arrêt  du  lipiodol 

intrarachidien  (Christophe),  490. 

- “  par  paohyméningite  cervicale  tubercu¬ 
leuse  primitive  (Bernard,  Hermange  et 
Delco  ür),  565. 

- -  applications  physiologiques  au  diagnos¬ 
tic  (Plichet),  783. 

- trépied  biologique  du  diagnostic  (Si- 

card),  794. 

- -  cervicale  par  lymphogranulomatose 

(Bériel  et  Ifannin),  79.5. 

—  (Lésions  traumatiques)  formées  (Poussep), 

222. 

—  (Pathologie),  atrophies  musculaires  avec 
symptômes  végétatifs  (Mackiewicz),  134, 
137. 

- influence  du  cancer  d’autres  organes 

(Weil  et  House),  561. 

—  (Sclérose  combinée)  hérédo-syphilitique 
et  insuffisance  testiculaire  (Léchelle,  Thé¬ 
venard  et  Delthil),  221. 

—  (Section^  étude  clinique  et  recherches 
(Roasenda),  221. 

—  (Tumeurs)  indolentes  (Laporte,  Riser  et 
Sorel),  164-179. 

- de  la  surface  antérieure  do  la  partie 

lombaire,  opération,  succès  (M*'°  Bau- 
Prussak  et  Lubelski),  189. 

- symptômes  de  début  (Dandy),  303. 

- troubles  sensitifs  (Tilney  et  Élsberc), 

304. 

- l’imago  en  ligne  festonnée  dans  l’épreuve 

du  lipiodol  (Laplanf),  304. 

- simulée  par  une  arachnoldito  spinale 

(Stoockey),  306. 


Moelle  (Tumeurs)  traitement  chirurgical,  rôle 
du  lipiodol  (Descouttes),  418. 

- (Robineau),  419. 

- extramédullairo  opérée  avec  succès 

(M‘‘-  Bau-Prussak  et  Lubelski),  537. 

- l’épreuve  du  lipiodol  (Brouwer  et 

Oljenick),  649. 

- ^  lipome  intradural  (Stookey),  561. 

- ^  forme  pseudo-pottique,  lumbago  xan- 

thochronique,  diagnostic  biologique  (Sicard, 
Haguenau  et  Wallich),  655. 

- gliomatoso  simultanée  intra  et  extra- 

médullaire  (Guillain,  Bertrand  et  Péron) 
720. 

- de  la  région  lombo-sacrée  et  formations 

glicuses  du  type  syringomyéliquo  (Jumen- 
tié),  741. 

- néoplasme  traité  par  les  rayons  X  (Mac- 

KIBWICZ),  763. 

- (Les  *-)  (Chavany),  772. 

- diagnostic  précoce,  résultats  du  traite¬ 
ment  chirurgical  (Delagenière),  792. 

- rœntgénothérapie  (Ledoux-Lebard  et 

Piot),  792. 

- trépied  diagnostique  (Sicard),  794. 

- étude  cliniaue  et  thérapeutique  (Cha¬ 
vany),  794. 

- valeur  diagnostique  de  l’épreuve  du 

lipiodol  (Bériel  et  Pauî-ique),  794. 

- opérées  (Bériel  et  Desgouttes),  795. 

- récupération  postopératoire  (Bériel  et 

Paupique),  795. 

- lymphogranulomatose  (Bériel  et  Jean- 

nin),  795. 

Mongolisme  (Marpan),  336. 

—  chez  des  jumeaux  (Mitchell  et  Downing), 
336. 

—  nouvelles  observations  (Coucuy),  430. 

—  revue  (Comby),  430. 

Mouvements  automatiques  qui  font  suite  aux 
efforts  musculaires,  mécanisme  (Salmon), 

—  involontaires  lors  des  mouvements  volon- 
taùes  (Crouzon,  Alajouanine  et  de  Sêze), 

—  rythmiques  du  rêve  (Rynberk),  581. 
Musique  pour  la  réduction  mentale  des  psy¬ 
choses  (Beijerman),  391. 

Mutisme  chez  un  enfant  myopathiquo  et  con¬ 
vulsif,  guérison  par  la  psychanalyse  (Heuyer 
et  Mu«  Morgenstern),  199. 

—  en  neuropsychiatrie  (Reboul-Lachaux). 

324.  " 

Myasthénie  grave  (Heschner  et  Syrauss) 
660.  ■ 
Myasthéniforme  (Syndrome)  du  voile  du  palais 
chez  un  tuberculeux  (Lévy-Valensi,  Feil 
et  Goldberg),  232. 

Mydrlase  à  la  douleur  (Samaja),  408. 

Myélite  aiguë  transvorse  expression  d’une 
sclérose  en  plaques  (Mackiewicz),  189,  639. 

—  xostérienne,  téphromyélitc  aiguë  de  l’her¬ 
pès  zostoi  (Lher.viitte  et  Nicolas),  564, 

Myélographie  et  antres  méthodes  d’explora¬ 
tion  dans  les  .affections  du  système  nerveux 
central  (Ottonello),  218. 

Myoclonie  diaphragmatique  périodique  (Roger 
et  Reboul-Lachaux),  299. 

—  vtto-pharyngolaryngée  et  myoclonies  ocu- 
laires,  faciales,  eushyoïdionnes,  diaphrag- 
matiquee  associées  (Gallet),  417. 

Myoclonies  associées,  synchrones  et  rythmiques 
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par  lésions  en  foyer  du  tronc  cérébral  (Van 
Bcoaest  et  Bëstband),  752. 
Myoclonie-épilepsie  (Catalano),  237. 

—  cas  cliniques  (Catalano),  237. 

~  étiopathologie  (Pierre  Clark),  237.  ■ 
Myopathie  atrophique  progressive,  une  erreur 
possible  dans  le  diagnostic  (Sôderbergh), 
280-282. 

Myotonie  sans  atrophie  musculaire  (Dem- 
bowski),  140. 

Mysticisme  et  pensée  morbide  (Courbon),  579. 
Myxoedème,  guérison  d’une  ascite  par  l’extrait 
thyroïdien  (Marsh),  230. 


Nanisme  et  neurofibromatose  (Laiqnel-Lavas- 
UNE  et  Ravier),  576. 

narcolepsie  post-commotionnelle  associée  à 
nn  syndrome  mésocéphalique  (Papastra- 
tioaKIs),  783. 

Jléosalvarsan  en  injections  intrarachidiennes 
dans  la  syphilis  nerveuse  (Maeqülis  et 
Sohambukow),  431. 

Nerfs  (Lésions)  dans  l’intoxication  saturnine 
expérimcntalo  (de  Villaverde),  209,  210. 

^  —  inllammatoiros,  ataxie  aiguë  (Mari- 
nesco),  337-851. 

—  (Physiologie),  innervations  doubles  dé¬ 
couvertes  par  l’électro-physiologie  (Bodr- 
guignon),  404. 

■—  (Tumeurs)  du  sciatique  (Decherp),  804. 

Nerveuse  (Chirurgie)  de  la  douleur  (Sicard), 

Nerveuses  (Affections),  séméiologie  (Deje- 
RiNe),  286. 

—  l’épreuve  de  sinapisation  (André-Tho¬ 
mas),  785. 

(Complications)  associées  à  une  sténose 
congénitale  de  l’isthme  aortique  (Wollman 
et  Shel  Den),  663. 

—  (Lésions)  au  voisinage  des  ostéo-arthrites 
rhumatismales  (Bâillât).  225. 

(Maladies),  méthodes  d’exploration,  encé¬ 
phalographie,  vcntriculographie  (Otto- 
nello),  218. 

—•  perméabilité  de  la  barrière  nerveuse  cen¬ 
trale  (M““  Bau-Prussak  et  Prussak),  401. 

- aiguës  et  chroniques,  diagnostic  et  trai- 

tement  (Pleischmann),  770. 

Nerveux  (Influx),  circulation  dans  l’arc  ré¬ 
flexe  (Badovici),  892. 

(Système),  maladies  héréditaires  (Davi- 
henkov),  142, 

"  —  altérations  dans  le  paludisme  (Reitano), 

" —  des  déments  précoces,  histopathologie 
(Buscaino),  331. 

"  —  atlas  de  microscopie  topographique 
(Marndurg),  392. 

'  (Troubles)  dans  les  maladies  tropicales 
(Austregesilo),  142. 

d'origine  bablturique  (Claude,  La- 
m.\che  et  Daussy),  816. 

Neurale  (Influence)  et  inlluonce  humorale 
dans  les  réactions  animales  (Sharpey- 
Sohafer),  295. 

Neurasthénie,  maladie  de  l’énergie  (Des- 
CHAMPS  et  Vinchon),  394. 

Neuro-anémique  (Syndrome),  effets  de  la  thé- 
tapoutique  de  Wliipple  (Crouson,  Mathieu 
et  üilbebt-Breyfus),  90. 


Neuroépithéliomes,  malignité  (Vincent),  66. 

Neuréfibromatose,  déformations  rachidiennes 
(Iche),  234. 

—  chex  un  enfant  (Rottenstein  et  Vigne), 
319. 

— -  cutanée  généralisée  et  fibrosarcome  du 
tibia  (Vigne),  320. 

—  familiale  avec  nanisme  (Laignel-Lavas- 
TiNB  et  Ravier),  576. 

Neurologie  (Revue  tchèque  de  — )  (Haskovec), 
290. 

• —  (Congrès  de  la  Poe.  italienne  de  — ),  291. 

—  (La  vitesse  de  sédimentation  des  globules 
rouges  en  — )  (Obrema  et  Tomovici),  582. 

Neuropathologie  et  psychoteclmique  (Rosso- 
LIMO),  551. 

Neuropsychiatrie,  le  mutisme  (Reboul-La- 
CHAUX),  324. 

Neuro-psychiatrique  (Aspect  —  de  la  chorée 
chez  les  enfants)  (Ébaugh),  421. 

—  (L’allonal  en  clientèle  )—  (Vinchon),  425. 

Neurorétinite  unilatérale  due  à  une  higlimorite, 

lésions  pagétoïdes  du  crâne  (M'*”  I'rey  et 
Orzechowski),  284. 

Neurotomies  sympalhiqiiea  (Discordance  entre 
les  hyperthermies  locales  consécutives  aux  — 
et  l’état  do  la  circulation)  (Lericbe  et  Fon¬ 
taine),  804. 

Névralgie  faciaU  ayant  précédé  une  hémiatro¬ 
phie  faciale  (Boguslawski),  135. 

Névralgies,  radiothérapie  (Zimmern  et  Cotte- 
not),  431. 

Névraxite  ioxi-injectieuse  à  type  de  sclérose  en 
plaques  fruste  débutant  par  des  troubles 
mentaux  (Targowla),  797. 

Névritlque  (Atrophie)  du  sous-épineux,  suite 
d’injections  de  sérum  et  do  vaccins  (Lai- 
gnel-Lavastine  et  Ravier),  687. 

Névroglie,  dégénérescence  muqueuse  (M*'®  Si¬ 
mon),  208. 

Névropathinues  (Syndromes)  (Hbsnard),  290. 

Nouveau-né,  hyperalbuminose  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Waitz),  783. 

—  œdème  aigu  des  méninges  (Waitz),  800. 

Nystagmus,  apparition  au  cours  de  la  schizo¬ 
phrénie  (Rosenfeld),  334. 

—  du  voile,  et  myoclonies  associées  (Gallet) 
417. 


O 

Obésité  avec  abaissement  du  métabolisme 
basal  par  tumeur  cérébrale  (Nobécourt  et 
Lebée),  411. 

—  dans  l’hémiplégie  infantile  (Babonneix, 
Hutinel  et  Widiez),  788. 

Obsédés  (Technique  pour  soulager  les  malades 
— )  (Mira),  391. 

Obsession  (Suicide  par  — )  chez  un  psychasthé¬ 
nique  (Catalan),  423. 

—  hallucinatoire  (Redalié),  240. 

Obsessions-impulsions  consécutives  à  l’encé¬ 
phalite  léthargique  (Claude,  Baruk  et 
Lamache),  544. 

Obusite  et  confusion  mentale  (Rodiet  et  Fri¬ 
bourg-Blanc),  239. 

Occipitaiisation  de  l’atlas  et  axialisation  de 
la  3“  cervicale  sans  syndrome  clinique  (Ro¬ 
ger,  Reboul-Lachaux  et  Chabërt),  818. 

Oculaire  (Pathologie),  rôle  du  sympathique 
(Bailliart),  806. 
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Ooulairss  (Spasmes)  au  cours  de  l’encéphalite 
épidémique  (Lubrano),  232. 

—  (Laionbl-Lavastimb  et  Ravier),  233. 
- rapports  avec  le  syndrome  vestibulaire 

au  cours  de  l’encéphalite  (Marqoulis  et 
Model),  574. 

- de  fonction  dans  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  (Roger  et  Reboul-Lachaux),  810. 
Oculogyres  (Crampes)  au  cours  de  l’encépha¬ 
lite  épidémique  (Laurês),  573. 

—  (Crises)  latérales  puis  verticales,  syndrome 
d’hallucinoso,  d’agnosio  optique  et  de  tor¬ 
sion  autour  de  l’axe  (Van  Bogaert),  203. 

- déclenchement  par  l’hyperpnée  (Van 

Bogaert),  203. 

Oculo-sympathique  (Syndrome)  et  zona  ophtal¬ 
mique,  valeur  de  l’épreuve  des  collyres 
(Jacquet  et  Bariéty),  228. 

—  (Syndrome)  paralytique  transitoire  au 
cours  d’un  hémisyndrome  bulbaire  (Doré), 
418. 

Onanisme  fantôme  (Dereux),  583. 

Oniroldes  (Etats)  et  formes  particulières  de  la 
confusion  mentale  (Mayer-Gross),  771. 
Ophtalmoplégie,  syndrome  de  la  fente  sphé¬ 
noïdale  (Rollet),  557. 

Ophtalmoscope  de  Gallstrand  (Bein),  138. 
Optique  (Nevrite)  familiale  avec  déformation 
du  thorax  et  aspect  myopathique  de  la 
ceinture  soapulo-humérale  (Roger,  Pieri  et 
Sedan),  202. 

Organe  sous-coinmissural  du  cerveau  chez  les 
mammifères  (Krabbe),  775. 

Orteil  douloureux,  nouveau  réflexe  patholo¬ 
gique  (GboS8M\n),  370-872. 

Osseuse  (Dystrophie)  par  aplasie  du  corps 
basilaire,  retentissement  sur  le  névraxe 
(M™®  Dejerine),  206. 

—  (Saroomatose),  généralisation  à  la  co¬ 
lonne  vertébrale,  syndrome  méningo-radi- 
oulaire  (Gâté,  Dechaume,  Paufiqub  et 
Exaltier),  665. 

Osseuses  (Lésions)  de  la  hanche  et  insuffi¬ 
sance  hypophysaire  (Grenet  et  Dela- 
lande),  808. 

—  (Métastases)  d’un  cancer  du  sein  étendues 
à  presque  tout  le  squelette,  lésions  viscérales 
nombreuses  (Sorrel,  M”*®  Sorrel-Deje- 
rine  et  Mozer),  720. 

Osseux  (Système),  atlas  de  radiographie  (Ha- 
ret,  Dariaux  et  Quénu),  393. 

—  (Troubles)  d’origine  nerveuse,  mécanisme 
histophysiologique  (Polioahd  et  Leriche), 
785. 

Ostéites  condensantes  d’étiologie  inconnue 
(Sicard,  Gally  et  Haguenau),  319. 
Ostéo-arthrltes  rhumatismales,  lésions  ner¬ 
veuses  de  voisinage  (Bâillât),  225. 
Ostéo-arthropathies  tabétiques,  pathogénèse 
(Madia),  305. 

Ostéo-myélite  du  bras,  radiculo-névrite  cu¬ 
rable  (Draganesoo  et  Claudian),  617. 
Ostéophytes  du  coude,  paralysie  du  nerf  cu¬ 
bital  (Divry),  203. 


Pacbyménlnglte  cervicale  tuberculeuse  primi¬ 
tive,  compression  médullaire  (Bernard, 
Hermange  et  Delcour).  565. 

Paget  (Maladie  de),  troubles  mentaux  (Marie), 
198. 


Paget  (Maladie  de)  anatomie  pathologique  et 
étio-pathogénie  (Amorin  et  Elbjaldb),  236. 

- des  os  de  la  voûte  crânienne,  neuroré- 

tinite,  highraorite  (M"®  Frey  et  Orze- 
CHOWSKI),  284. 

- h  prédominance  crânienne  (Roger, 

Reboül-Laohadx  et  Larrouyet),  319. 

- les  signes  neurologiques  (Grego),  319. 

Palilalie  au  cours  du  parkinsonisme  (Paulian), 

Palles’tbésle,  recherches  (Damia.ni),  208. 
Paludisme,  altérations  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  (Reitano),  231. 

—  accès  de  forihc  cérébro-méningée  (Antü- 
nin),  314. 

—  syndrome  cérébelleux  (Delteil  et  Lévi- 
Valensi),  314. 

Pancréatite  hémorragique  avec  hyperplasie  dos 
éléments  endocriniens  chez  un  diabétique 
(Dumas  et  Ravault),  780. 

Papillaire  (Atrophie)  tabétique  (Colrat)  , 
563. 

Paralysie  ascendante  (Syndrome  de  — ),  attei¬ 
gnant  la  face,  après  injection  de  sérum 
antitétanique  (Lerond),  225. 

—  faciale  et  algie  de  l’intermédiaire  de  Wris- 
berg  avec  zona  du  trijumeau  (Siméon  et 
Denizel),  202. 

- inversion  du  phénomène  de  la  syncines- 

thésie  motoro-acoustique  (Sterling),  283. 
- résection  du  ganglion  supérieur  du  sym¬ 
pathique  cervical  (Botreau-Roussel),  311 

- types  cliniques  (Orémieux),  311. 

- périphérique,  signes  organiques  du  côté 

de  la  langue  (Noïca),  708. 

—  oculaire  bilatérale  du  moteur  oculaire 
externe  et  exophtalmie  (Roger,  Reboul- 
Lachaüx  et  Bonnal),  311. 

chez  l’homme  et  mouvements 
forcés  des  animaux  (Muskens),  165-168. 

—  verticale  du  regard,  localisation  de  la  lésion 
(Dereux),  289. 

—  zonateuse  (Gauducheau  et  Dano)  386 
Paralysie  générale,  pyrétothérapie  régulière 

par  un  vaccin  microbien  intraveineux  (Si- 
oard,  Haguenau  et  Waluch),  61. 

— l^Jorme  de  psychose  périodique  (Guiraud), 

— l^t^  ramoUissemonts  multiples  (Marchand), 

—  hémorragie  intestinale  par  traumatisme  rec¬ 
tal  (Laignel-Lavastine,  Kahn  et  Bour¬ 
geois),  200. 

—  troubles  de  la  sensibilité  dentaire  (Pentz 

et  Bop-man),  306.  ' 

—  lésions  histologiques  des  ganglions  de  la 
base,  du  corps  calleux  et  du  noyau  lenticu¬ 
laire  (Houlton),  325. 

—  localisation  du  tréponème  dans  le  cerveau 
(Pacheco  e  Silva),  326; 

—  amaigrissement  premier  symptôme  (Bun¬ 
ker),  326. 

—  malariathérapie  (Vallejo  Najera)  326. 

—  (Bunker  et  Kirby),  327. 

—  (Cardillo),  327. 

—  signe  d’Argyll-Robertson  unilatéral  et 
conservation  du  double  réflexe  consensuel 
(Lauzier),  387. 

—  l’atropMe  cérébrale  (Marchand),  390. 

—  revue  (Isémein),  425. 

—  l’hémorragie  inéningée  an  début  (Tar* 
gowla),  425. 

—  le  mort  subite  (Dreyfus),  426. 
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Paralysie  générale,  formes  paranoïdes  (M”®  Se¬ 
rin),  426. 

—  étude  des  aortites  (Ribeiro),  426. 

—  étude  comparée  des  réactions  humorales  et 
des  symptômes  cliniques  (Sézauy  et  Baubé), 


Parkinsoniens  (Etats)  (Acide_  lactique,  ammo¬ 
niaque  et  crétinine  urinaire  dans  les  — ) 
(Froment  et  Velbuz),  812. 

—  (Syndromes)  eonsécutifs  à  l'hémorragie 
méningée  (Léchelle  '  et  Alajodanine), 


—  réaction  du  benjoin  colloïdal  (Pérès),  427. 

—  cholestérinurie  (Vergara),  428. 

et  vaccination  antivariolique  (Plaut  et 
Jahnel),  428. 

—  traitement  par  le  stovarsol  (Sézary  et 
Barbé),  428. 

—  (Bériel  et  Devic),  428. 

—  (CoRNiL  et  Haushalter),  428. 

—  protéinothérapie  aspécifique  (Kunde,  IIalt. 
et  Gerty),  429. 

—  malariathérapie  (Trossarelui),  429. 

—  (Bbavetta),  429. 

—  traitement  par  la  récurrente  (Marie  et 
Mathis),  429. 

- chez  un  Arabe  (Marie),  543. 

—  —  fruste  révélée  par  des  hallucinations 
auditives  (Caillet),  543. 

- simulée  par  une  slcérose  en  plaques 

(Targowla  et  Ombrbdanne),  486. 

—  manifestations  cliniques  du  début  (Marie 
et  Chatagnon),  766. 

—  et  schizophrénie  (Claude),  767. 

—  juvénüe,  syndrome  de  folie  morale  (Pactet 
et  Guiraud),  195. 

- ^  ses  caractéristiques,  considérations  sur 

l’infantilisme  (Bunker),  427. 

Paranoïa  scrupuleuse,  divorce  et  aliénation 
(Couhbon  et  Fail),  197. 

—  et  involution  mentale  sénile  (Courbon), 

200. 

Paranoïde  (Forme)  de  la  P.  G.  (Mn«  Serin),  426. 

—  (Syndrome),  productions  sculpturales  à 
caractère  symbolique  fétichiste  (Osonio  Cé¬ 
sar),  322. 

Paraplégie  en  flexion  des  pseudo-bulbaires 
(Alajouanine),  219. 

—  vollique  (Teixeira  Lima),  223. 

—  syphilitique  survenue  7  mois  après  le  chancre 
au  cours  du  traitement  (Lenormand),  306. 

Parésie  amyotrophique  des  membres  supérieurs 
de  cause  inconnue  (Koelichen),  134. 

Parinaud  (Syndrome  do)  (Dereux),  289. 

Parkinson  (Maladie  de),  pathologie  (Byrnes), 
317. 

■ - action  de  la  bulbucapninc  (H.  de  Jong 

et  Herman),  318. 

~ —  relations  avec  la  stupeur  mélancolique 
(Obabrio),  558. 

- examen  méthodique  du  malade  (Fro¬ 
ment),  559. 

- symptômes  de  début  de  leur  traitement 

(Juster).  813. 

Parkinsonien  (Variations  des  réflexes  de  pos¬ 
ture  élémentaires  en  fonction  de  l’attitude 
générale  du  parkinsonien)  (Delmas-Mar- 
salet),  658. 

(Hémisyndrome)  consécutif  à  une  encé¬ 
phalite  s’étant  manifestée  au  début  sous 
la  forme  de  folie  morale  (Marchand  et 
Courtois),  765. 

Parkinsonienne  (Rigidité)  témoin  de  l’invo- 
lution  des  réflexes  statiques  (Froment  et 
Paufique).  664. 

~~  —  et  troubles  du  métabolisme  musculaire 
(Cornu,  et  Vérain),  709. 

- atténuation  par  prothèse  (Froment  et 

Paufique),  813. 


- unilatéral  chez  un  tabétique  (ïyczka) 

283. 

- unilatéral  et  arthrite  de  la  hanche 

(Roger,  Reboul-Lachaux  et  Bonnal), 
317. 

- et  rigidité  décérébrée  (Weisenburg  et 

Alpers),  558. 

- rôle  de  la  syphilis  (Pardée),  558. 

—  —  examen  du  malade  (Froment),  659. 

- syndrome  pluriglandulaire  et  anémie 

grave -(Bouchut  et  Croizat),  809. 

Parkinsonisme  et  épilepsie  (Urechia  et  Mtha- 
LESCU),  99. 

—  inscription  graphique  des  mouvements 
choréiques  et  des  tremblements  (Paulian), 
317. 

—  palilalie  (Paulian),  317. 

—  syndromes  respiratoires  (Jelliffe),  573. 

—  crampes  dès  oculogyres  (Laurès),  673. 

—  mouvements  oculaires  et  syndrome  vesti- 
bulaire  (Margoulis  et  Model),  574. 

—  action  de  la  soopolamine  sur  le  tonus  neuro¬ 
végétatif  (Margoulis),  574. 

—  symptômes  de  début  et  leur  traitement 
(Juster),  813. 

Paroi  abdominale  (Phénomène  d’hyperexci¬ 
tabilité  musculaire  de  la  — )  chez  les  hémi¬ 
plégiques  spasmodiques  (Noïca  et  Caffé), 

521. 

Passionnelle  (Psychose)  guérie  (Ley),  769. 

Pédagogie  et  psychanalyse  (Pfister),  143. 

Pensée  mystique  et  pensée  morbide  (Courbon), 
579. 

Perception  du  volume  et  sensibilité  musculaire 
(M”®  Levi),  397. 

Perméabilité  de  la  barrière  nerveuse  centrale 
dans  les  maladies  mentales  et  nerveuses 
(M™®  Bau-Peussak  et  Prussak),  401. 

Persécution,  forme  rare  d’auto-bétéro-accusa- 
tion  (Porot),  331. 

—  (Délire  de)  au  cours  de  l’évolution  d’un 
gliome  de  l’hémisphère  droit  (Crouzon, 
Baruk  et  Coste),  385. 

Perverses  (Réactions)  chez  une  jeune  encé- 
phalitique,  influence  des  tares  antérieures 
(Roger,  Reboul-Lachaux  et  Pourcinb), 


Peur,  effets  aphrodi.siaques  (Courbon  et  Fail), 
541. 

Phénomène  de  Piotrowski  et  réflexe  de  la  mal¬ 
léole  externe  (Sagin  et  Oberc),  180-183. 

- (VizioLi),  184-187. 

- et  réflexe  de  la  malléole  externe  (Bal- 

Duzzi),  295. 

- (VizioLi),  296. 

- et  réflexe  de  la  malléole  externe  (Sagin), 

662. 

Phlegmons  (Récidive  simultanée  de  —  et  de 
confusion  mentale  chez  une  cyclothymique) 
(Courbon  et  ViÉ),  765. 

Phlogétan  dans  la  sclérose  en  plaques  (Barré), 
509. 

—  dans  l’atrophie  de  la  moelle  et  d’autres 
affections  syphilitiques  (Artwinski  et 
Gradzinski),  563. 

Phosphore  du  sang  dans  les  troubles  mentaux 
(Henry  et  Ebeling),  322. 
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Phrénique,  inhibition  unilatérale  au  coure 
d’une  lobito  scléreuse  (Sergent,  de  Massary 
et  Benda),  228. 

Pigmentation  aMisonimne.,  rapports  avec  le 
sympathiiiuc  et  les  surrénales  (Piéri),  :!12. 

- mécanisme  (Piéri),  312. 

Pinéale  chez  les  mammifères  normaux  et  céré- 
brolésés  (Desogus),  362-369. 

—  (Tumeurs)  et  tumeurs  de  la  protubérance, 
diagnostic  différentiel  (IIorrax),  302. 

Pinel,  homme  de  lettres  (Deulin),  192. 

—  psychiatre  (Courbon),  192. 

—  médecin  légiste  (Laignel-Lavastinb  et 
Vinohon),  193. 

Ploques  séniles,  étude  histochimique  (Divuy), 
767. 

Pleurésie  Ujphique.,  abcès  de  lamoollc  (Ureciiia 
et  Matyas),  562. 

Plexus  brachial  (Paralysie  du  — ■  consécutive 
à  une  luxation  do  l’épaule,  nourolyso,  récu¬ 
pération  dos  mouvements)  (üblaunoy, 
Razemori  et  Cyssau),  803. 

—  choroïde  (Tumeur  du  — -,  considérations) 
(Devig  et  Puig),  560. 

—  hypogastrique  supérieur  d’llovcla(|uo,  nerf 
présacré  (Cotte  et  Noël),  777. 

- recherches  oxpérimcntalcs  (Leriohe  et 

Strickbr),  782. 

Pluriglandulalre  (Syndrome)  avec  symptômes 
parkinsoniens  et  anémie  grave  (Boiiciiut 
et  Croizat),  808. 

Poliomyélite  antérieure  subaiguë  avec  autopsie 
(Baudouin,  Schaepeer  et  Celice),  221. 

- -  aiguë  à  sa  période  initiale,  traitemont 

par  les  injections  d’auto-sang  (Sicard,  IIa- 
GUENAU  Ot  WaLLIOH),  564. 

—  épidémique  é  évolution  suraiguë  (Boulan- 
ger-Pilet  et  Martin),  799. 

- formes  léthales  (Pethen),  799. 

—  infantile,  formes  quadriplégiques  (Payan 
et  Massot),  307. 

- -  formes  à  début  méningé  (Payan  et 

Massot),  307,  308. 

- traitement  par  lo  sérum  de  Pettit  ot 

la  radiothérapie  (Aymès  ot  Boubtan),  308. 

- traitemont  par  le  sérum  antipoliomyé- 

lito-stroptococoique  (Rosenow  et  Nickel), 
308. 

Polio-encéphalo-myélite  aiguë  ot  virus  onoépha- 
litique  (Minz),  574. 

Polynévrite  et  syndrome  do  Korsakoff  au  cours 
de  la  gestation  (Weill-IIalle  et  Batyani), 
928. 

—  alcoolique  (Tétanie  au  cours  d’une  —  chez 
une  spécifique)  (Carnot,  Bariéty  ot  Boi.- 
tanski),  574. 

—  mercurielle  (Kotgherghine),  225. 

—  post-diphtérique,  diagnostic  et  traitement 
(Ma.teron),  809. 

—  sensitivo-motrice  chez  une  bacillaire  après 
injection  de  phosphate  do  créosote  (Roger, 
Si.MÉoN  et  M*'”  Certonciny),  311. 

Ponction  lombaire,  étude  dos  accidents,  un 
cas  suivi  de  mort  (Wieder),  410. 

- l’aiguille  capillaire  (Baudouin  ot  Fil- 

liol),  512. 

—  occipitale  et  ponction  lombaire  (Balado), 
409. 

Ponto-cérébelleuse  (Tumeur)  d’origine  chorof- 
dionne  (Roussy  ot  Bazgan),  122. 

Porenoéphalle  de  la  région  rolandique  gauoho, 
crises  Iiypertoniquos  du  type  de  la  rigidité 


décérébrée  (Cornil,  Caussade  et  Gérard), 

751. 

Position  (Asymétries  primitives  de  —  dans 
les  lésions  du  sys(èmecérébellcux)(0.  Rossi), 
416. 

Posture,  réflexes  élémentaires  (Delmas-Mar- 
salet),  393. 

Pott  (mal  de),  paraplégie  (Teixeira  Lima), 
223. 

- (Spondylites infectieuses,  faux  — )  (Mon¬ 
tagne),  223. 

- -  hydatique  (Morelli),  223. 

- ostéosynthèse  par  la  méthode  d’Albce 

(Delciief),  306. 

- cervical  latent,  quadriplégie  à  évolu¬ 
tion  rapide,  immobilisation,  guérison  (Fo¬ 
restier  et  Chevallier),  532. 

Pouls  cérébral  (Tinel),  550. 

Présaeré  (Nerf),  constitution  histologique 
(Cotte  et  Noël),  777. 

- recherches  expérimentales  (Leriohe  et 

Stricker),  782. 

Pression  artérielle,  modifications  consécutives 
aux  ramicotomies  cervicales  inférieures 
(Leriohe  et  Fontaine),  227. 

Protéinothérspie  aspécifique  dans  la  P.  G. 
(Kunde,  Hall  et  Gerty),  429. 

Protubérance  (Tumeur)  sou»  forme  d’une  diplé- 
gie  cérébrale  (Bregman),  189. 

- ot  tumeurs  pinéales,  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  (Horrax),  302. 

Protubérantielle  (Syndrome  de  la  calotte  — , 
origine  infectieuse)  (Guillain,  Thévenard 
et  'Thurel),  54. 

—  (Syndrome  de  la  calotte  —  nystagmus  du 
voiio  et  myoclonies  associées)  (Gallet),  417. 

Pseudarthrose  do  l’humérus,  prothèse  en  man¬ 
chon,  sympathectomie  péri-artérielle  (Gau- 
dier),  806. 

Pseudo-bulbaire  (Démence)  syphilitique  (De- 
REUX  et  Porcher),  514. 

—  (Paralysie),  observations  sur  un  cas 
(  Franchini),  303. 

—  (Syndrome),  paraplégie  en  flexion,  mode 
do  terminaison  des  désintégrations  pro¬ 
gressives  (Alajouanine),  219. 

Pseudo-bulbaires  (Troubles)  (Syndrome  d’hy- 
portonio  ■  généralisée  avec  — )  (Crouzon, 
Ala.touaniné  ot  DE  Séze),  672. 

Pseudo-paralysie  générale  par  sclérose  en  pla¬ 
ques  (Targowla  et  Ombredanne),  486. 

- alcoolique,  anatomie  pathologique  (Gia- 

CANELLl),  828. 

Pseudo-rage,  diagnostic  et  traitement  (Jon- 
NESCO),  236. 

Pseudo-sclérose  (Dégénérescence  hépato-lcn- 
ticulaire  à  type  do  —  de  Wostphal)  (Ca- 
thala  ot  Olivier),  480. 

—  de  Westphal-Strumpell  ou  maladie  de  Wil¬ 
son  (Marchand  et  Courtois),  766. 

Psychanalyse  ot  pédagogie  (Ppister),  143. 

—  guérison  d’un  cas  de  mutisme  chez  un  en¬ 
fant  (Hbuyer  et  M*‘“  Morgenstern),  199. 

Psychasthénie,  suicide  par  obsession  (Cata- 

,  I  Qoa 


—  SUICIIIB  par  uusession  ^UATALAN),  4E3. 

Psyhcasthénlque  (Cas  complexes,  mélange  de 
plusieurs  constitutions  morbides  chez  un 
grand  — )  (Folly),  766. 

Psychiatrie  du  temps  do  Louis  XVI  (Carrette), 
320. 

—  les  groupes  sanguins  (Obreoia  ot  Dimi- 
TRESCO),  389. 
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Psychiatrie  (Simultanéité  et  diversité  des|cau8es 
en  — )  (Courbon),  541. 

—  institut  clinique  de  Buenos  Aires  (Cauhed), 
546. 

—  (La  —  et  saint  François  d’Assiso)  (Coue- 

— bon),  580. 

—  la  vitesse  de  sédimentation  des  globules 
rouges  (Obregia  et  Tomovict),  582. 

—  médico-légale  et  méthodes  de  la  psycho¬ 
logie  expérimentale  (Ameohino  et  Ciampi), 
577. 

Psychiques  (Etats)  curables  simulant  la  schizo¬ 
phrénie  (Rossi),  764. 

—  (Maladies),  sédimentation  des  globules 
rouges  (Siwinski),  421. 

—  (Troubles)  de  l’adipose  douloureuse  (Gol- 
blin),  773. 

- d’origine  barbiturique  (Claude  La- 

mache  et  Daussy),  816. 

Psychologie  expérimentale  et  psychiatrie  médico- 
légale  (Ameghino  et  Ciampi),  577. 

Psychopathes  (Le  rôle  des  dispensaires  d’hy¬ 
giène  mentale  dans  l’assistance  aux  — ),  de 
Craenr),  391. 

Psychopathies,  variations  de  la  tension  vei¬ 
neuse  (Claude,  Tabgowla  et  Lamache), 
422. 

Psychopathiques  (Troubles)  émotionnels  sans 
automatisme  mental  (Claude),  583. 

Psychose  aiguë  déterminée  par  une  choléragie 
dans  un  kyste  hydatique  opéré  (Liotiee  et 
Gaillard),  329. 

—  cardiaque  (Nussbaum),  323. 

Psychoses,  réduction  mentale  par  la  musique 

(Bei.terman),  391. 

—  (Mentalité  primitive  et  — )  (Ramos),  678. 

—  en  foyer,  étiologie  des  causes  et  des  elfets 
en  psychiatrie  (Courbon),  541. 

—  postencéphaliliques  (Hoven),  204. 

Psychotechnique  (Rossolimo),  551. 

Puérilité  et  instabilité  de  l’humour,  crises  de 

déviation  conjuguée  d’origine  cnoéphali- 
tique  (Laignbl-Lavastine  et  Ravier),  233. 

Purpura  dans  le  tabes  polyarthropathiquo 
(Bascourret),  563. 

Pyramidale  (Contracture), mécanisme(NoïCA), 
455-462. 

— '  (Léuon)  (La  friction  du  bord  externe  de  la 
face  dorsale  du  pied  permet  d’obtenir,  on  cas 
de  — ,  une  extension  du  gros  orteil  plus 
manifeste  (Juster),  472, 

Pyrétothéraple  régulière  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  par  un  vacoin  microbien  intraveineux 
(SicARD,  Haquknau  ct  Wallich),  61. 

Q 

Quadriplégie  dans  un  mal  de  Pott  cervical 
latent  (Forestier  et  Chevallier),  682. 

Queue  de  cheval  (Syndrome  do  la),  type  sacré 
pur  par  ohondro-ohordome  intrarachidien, 
épreuve  lipiodolée  (Moons,  van  Bogaert 
et  Nyhsen),  305. 

—  (Tumeur  do  la),  forme  pseudo-pottique, 
radio-diagnostic  lipiodolé  (Bourde  et  La- 
planb),  304. 

- comprimant  les  nerfs  de  la  — ,  expéri- 

mentaticn,  évolution  favorable  (Petit- 
Dutaillis,  Thévenard  ct  Sohmite),  601. 

- cas  de  neurogliomoR  opérés  (Béeiel  et 

PuiG),  796. 

Quotient  rachidien  dans  les  maladies  mentales 
(Bostelho),  389. 


R 

Rachicentèse  cafdllaire  (Baudouin  ct  Fillio), 
512. 

Rachidiennes  (Déformations  —  dans  la  mala¬ 
die  de  Rceklinghausen),  234. 

Raehis  (Fractures)  des  vertèbres  cervicales 
supérieures,  lésions  du  nerf  sous-occipital, 
(Bassêres),  223. 

—  (lésions)  traumatiques  fermées  (Poussep), 
222. 

—  (Tumeurs  I,  mélanosarcome  métastatique 
oonséci'tif  à  une  opération  (MackiewiczI, 
191. 

Radiale  (Paralysie)  bilatérale  du  type  satur¬ 
nin,  mais  d’origine  syphilitique  (Pasteur 
Vallery-Radot,  Blamoutiee  et  Thiro- 
Loix;,  678. 

Radicotomie  postérieure  élargie  dans  une 
choréo-athétose  douloureuse  du  membre 
supérieur  (Sicard,  IIaguenaü  et  Wallich), 

116. 

Radiculo-névrite  curable  apparue  au  cours  d’une 
ostéo-myélitc  du  bras  (Draganesco  ct 
ClaudiÀn),  517. 

Radio-artériographie  cérélrnh  (Moniz),  554. 

Radiographie  du  système  osseux  (Haeet,  Da- 
RiAUx  et  Qüénü),  393. 

Radiologique  (Traitement)  des  tumeurs  de 
l’encéphale  (Gilbert),  216. 

Radiologiques  (Signes  —  de  l’extension  des 
infections  sinusicnnes  profondes  à  la  base  du 
crâne  et  au  mésocéphale)  (Hirisî),  416. 

Radiothérapie  profonde  dans  nngt-neuf  cas  de 
tumeurs  de  l’encéphale  (Beemer,  Coppez  et 
Sluys),  215. 

—  dans  le  traitement  des  névralgies  (Zimmern 
et  COTTENOT),  431. 

—  du  sympathique  dans  les  dermatoses 
(Gouin  et  Bienvenue),  432. 

—  dans  un  cas  de  cysticorque  du  cerveau 
(Rasdolsky  ct  M™»  Romanopf-Leteokofp), 

530. 

—  profonde  d’une  tumeur  cérébrale  ayant 
simulé  la  P.  G.,  guérison  clinique  (Léchelle, 
Baruk  et  Ledoux-Lebard),  655. 

—  fonctionnelle  sympathique  dans  la  maladie 
do  Basedow  (Philippon,  Gouin  ct  Bienve¬ 
nue),  56S. 

—  d’un  néoplasme  de  la  moelle  (Mackievicz), 
763. 

—  des  tumeurs  médullaires  (Lfdoux-Tæbaed 
ct  PioT',  792. 

—  lombo-sacrée  dans  la  sciatiqr.e  (Rouquiee). 
804. 

—  du  sympathique  (F.lgart),  807. 

Ramicotomie  ccrnrale  inférieure,  modifications 

do  la  pression  artérielle  consécutives  (Leri- 
che  ct  Fontaine),  227. 

Rapports  (Crouzon),  714. 

—  (Charpentier),  716. 

Raynaud  (Syndrome  de),  amyotrophie  cer¬ 
vicale  et  dégénérescence  pyramidale  d’ori¬ 
gine  encéphalilique  (Laignel-Lavastine 
ct  Boegner),  690. 

Rayons  ullra-violeis,  absorption  par  le  liquide 
céphalo-rachidien,  recherches  spectroseo- 
piques  (Damianovich,  Williams  ct  Pi- 
ROSKl),  402. 

Rénoiion  du  benjoin  eoVMal  dans  la  P.  G. 
(Pérès).  427. 

—  de  Koitmunn  chez  les  aliénés  fM“''  Ceeau- 
tzeanu-Ornstein^,  582. 
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Recklinshausen  (MAr.AniE  de),  déformations 
rachidiennes  (Iohe),  2B4. 

—  —  familiale  avec  nanisme  (Laignel-Lastas- 
TiNB  et  Ravier),  576. 

Récurrente  du  Spirochaeta  crocid’irae  dans  le 
traitement  de  la  P.  G.  (Maeiic  et  Matius), 

429. 

Rééducation  des  mouvements  dans  la  para¬ 
lysie  selon  Celius  Aurelianus  (Tanpani), 

430. 

Réflectivité  sensorio-affecUve  et  répercussivite 
(André-Thomas),  397. 

RéfleKes  dans  la  chorée  do  Sydenham  (Gareiso 
et  OnARRio),  211. 

—  (Etat  acticl  do  l’étude  des  — )  (Minkowski), 
772. 

-  d’xdduction  des  orküs  (de  Thurzo),  468- 
470. 

- (Schrijver),  638. 

—  d'axone,  influence  des  anesthésiques  (Ai.- 
rert),  402. 

—  cnrnéen  (A  propos  d’un  endothéliome  de  la 
'  région  rolandique  basse  ;  valeur  sémiologique 

de  l'abolition  du  —  dans  les  syndromes  cor¬ 
ticaux)  (Gdillain,  Alajouanine  et  Dar- 
QUIER),  781. 

—  euianés,  période  réfractaire  (Mendei-ssohn), 
652. 

/ —  cutané  hypofhénarien,  Babinski  à  la  main 
/  (Jdster),  784. 

—  cutanés  du  membre  mpérieur  (de  Castro), 
406. 

—  de  défense  et  surréflcctivité  hyperalgésique 
(Davdenkov),  211. 

—  du  irros  orteil  par  friction  du  bord  externe 
du  pied  (.Iuster),  472. 

—  de  la  malléole  externe  et  phénomène  de  Pio- 
trowski  (Saoin  et  Oberc),  180-183. 

- -  (VizioLi),  187-184. 

- (Balddzzi),  295. 

- (Vizioli),  296. 

- (Saoin),  652. 

—  de  l’orteil  douloureux  (Gbossman),  270-872. 
J—  Tpalmo-menidnnier  (Sarno),  406. 

paradoxal  du  triceps,  sa  localisation  seg¬ 
mentaire  (Benedek  et  DE  Thurzo),  468- 
467. 

)  —  pendulaires  et  pseudo-pendulaires  (Austrk- 
GESILO,  COSTARODRIGUES  et  MaRQUEô), 

262-268. 

—  plantaire  normal  et  signe  de  Babinski,  re¬ 
cherche  et  caractères  (Roger),  288. 

r—  et  chronaxie.  signification  physiolo¬ 
gique  du  signe  de  Babinski  (Bourguignon), 
386. 

—  de  posture  élémentaires  (Delmas-Marbalet), 
393, 

— ■  —  (Variations  des  —  élémentaires  en  fone- 
tion  de  l’attitude  générale  du  parkinsonien 
(Delmas-Marsalet),  668. 

—  statiques  (Rigidité  parkinsonienne  témoin 
de  l’involution  des  — )  (Froment  et  Pau- 
pique),  664. 

—  tendineux  abolis  dans  une  encéphalite  infan¬ 
tile  (Babonneix),  57. 

- période  réfractaire  (Mendelssohn),  552. 

—  lonoâynamique  (Laionel-Lavastine,  Che¬ 
vallier  et  ViÉ),  551. 

—  vasculaires  des  membres  (Leriche  et  Fon¬ 
taine),  780. 

Répercusslvlté  (Phénomènes  de  —  dans  un  cas 
de  oausalgie  double)  (Rebibrre),  102. 


Répercusslvité  et  réflectivité  sensorio-afîeetive 
(André-Thomas),  397. 

Respiration  (Troubles)  dans  la  démence  pré¬ 
coce  (Mignot  et  Le  Grand),  3.32. 

Rétrécissement  milral,  syndrome  d’angine  de 
lioitrinc  (Montes  Pareja),  297. 

Rêve,  mouvements  rythmiques,  symboles  des 
mouvements  du  cœur  (Rynberk),  681. 

Rhumatisme  chronique  ostéophytique  et  défor¬ 
mant,  atrophie  de  la  main  par  atteinte  du 
cubital  et  du  médian  (Crouzon,  Christophe 
et  Gilbert-Dreyfus),  311. 

- à  forme  hyperostosique  datant  de  l’ado¬ 
lescence  (R..GEB  et  Drevcn),  318. 

- et  gérodermie  génito-dystriphique  (Lai- 

gnbl-Lavastine  et  Bourgeois),  669. 

—  iléformanl  dorso-lombaire,  paralysie  crurale 
amyotrophique  conséc  tive  (Lhermitte  et 
Kyriaco),  684. 

Rigidité  congénilale  régressive,  état  marbré 
du  strié  (Philippe,  van  Bogaert  et 
.Sweërts),  414. 

—  (lécérébree  (Hémisyndrome  du  type  de  la—) 
(Rabinovitch  et  Bratenko),  558. 

—  consécutive  à  l’encéphalite  (Weisenburg 
et  Alpers),  558. 

- (Crises  hypertoniques  du  type  —  par 

porencéphalio  rolandique)  (Cornil  Caus- 
sade  et  Gérard),  761. 

—  parkinsonienne  et  hypertonie  wilsonienne, 
signe  du  biceps  (Rouquier),  386. 

- et  réflexes  statiques  (Froment  et  Pau- 

pique),  664. 

- et  troubles  du  métabolisme  musculaire 

(Cornil  et  Vérain),  709. 

- atténuation  par  prothèse  (Froment  et 

Paufique),  813. 

Rougeole,  confusion  mentale  consécutive 
(Chevalier-Lavaure  et  Jaulmes),  329. 

Rythme  atrio-venlriculaire  ;  action  du  vague,  de 
la  compression  oculaire,  de  la  digitale,  de 
l’effort,  de  la  respiration  (Danielopolu  et 
Pr  .oa),  226. 
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Sacralisation  do  la  6'  lombaire  avec  absence 
de  la  12e  côte  (Dufour  et  Couturat),  576. 

Saint  Fiançois  d’Assisc  (Courbon),  680.  ’ 

Sang,  réinjection  dans  les  opérations  intra¬ 
crâniennes  (Davis  et  Cusidnc),  659. 

Saturnin  (Paralysie  radiale  du  type  — ,  mais 
d’origine  syphilitique)  (Pasteur  Vallery- 
Radot,  Blamoutier  et  Thiroloix),  678. 

Saturnines  (Paralysies),  étude  expérimen¬ 
tale  (Beznkoff  et  Aub),  575. 

Schizomanes,  indifférence  et  apragmatisme 
sexuel  (Dupouy  et  Naudascher),  S34. 

Schizophrénie,  psychopathologie  des  schizoïdes 
et  des  schizophrènes  ^Minkowski!,  143.ï 

—  syndrome  d’illusion  de  Fregoli  (Courbon 
et  Fail),  197. 

—  évoluant  à  la  suite  d’une  intervention  chi¬ 
rurgicale  (Laignel-Lavastine,  Kahn  et 

•  Bourgeois),  199. 

—  et  érotomanie  (Claude  et  Cénao),  201. 

—  et  démence  précoce  (Damaye),  333. 

—  point  de  vue  d’un  malade  sur  son  propre 
cas  (Beitodek),  334. 

—  apparition  du  nystagmus  (Rosenfeld), 
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Schizophrénie,  rapports  du  physique  et  du 
moral  (Boveni,  334. 

—  examen  de  l’attention  (Handelsmann), 

—  90. 

—  les  éclipses  (Vebmeylen),  391. 

—  simulée  par  des  états  curables  (Rossi),  764. 

—  et  paralysie  générale  (Claude),  767. 

—  (Sur  la  — )  (Ley),  768. 

Schizophrénique  (Etat)  et  tendances  homo 

sexuelles  (Abely),  542. 

—  (Syndeome)  et  épilepsie  cérébropathique 
(Catalano),  430. 

Sciatique  rhumatismale,  origine  funiculaire, 
radiothérapie  lombo-sacrée  (Rouquier),  804. 

—  radiculaire  prodromique  du  tabes  (Litch), 

223.  .  ^ 

—  (Nerf),  tumeur  (Deoheef),  804. 
Sclérodermie  associée  au  syndrome  de  Dupuy- 

tren  chez  un  spécifique  (Lechelle,  Baruk  et 
Douady),  576. 

"  compliquée  de  maladie  d’Addison  (Kru- 
kowski  et  PoNcz),  763. 

Sclérose  centro-lobaire  avec  aholition  des  ré¬ 
flexes  tendineux,  atrophie  optique,  ataxie 
(Babonneix),  57. 

à  tendance  symétrique,  ses  rapports 
avec  l’encéphalite  péri-axiale  diffuse  (Foix  et 
Marie),  414. 

— ^en  plaques,  trois  cas  familiaux  (  Keukowski)  , 
— à  forme  labyrinthique  (Mackibwicz), 

- sous  forme  de  myélite  aiguë  transverso 

(Mackiewicz),  189. 

les  troubles  sensitifs  (Sittig),  305. 
- et  syphilis  (Molhant),  305. 

—  — ^autosérapie  intrarachidienne  (Dardel), 

- simulant  une  P.  G.  (Targowla  et 

OmbredXnne',  486. 

- traitement  par  le  phlogétan  (Barré), 


- à  évolution  intermittente  (Koeliohen), 

536. 

- les  troubles  trophiques  (Sterling), 


à  forme  de  myélite  transverse  aiguë 
(Mackiewicz),  539. 

- troubles  de  l’affectivité  (Cottrell  et 

Wilson),  562. 

épilepsie  comme  symptôme  (Wilson  et 
Macbride),  562. 

~~  —  forme  amyotrophique  (M"">  Bau-Prus- 
sak  et  Lipszowïcz),  761. 

■" —  symptôme  de  sensation  de  décharge 
électrique  (Lhermitte,  M”»  Lévy  et  Ni¬ 
colas),  796. 

■  (Trioumphoff),  797. 

—  début  par  des  troubles  mentaux  (Tar- 
oowla),  797. 

~~  périaxile,  remarques  sur  un  cas  (Urechia  et 
Mihalesou),  101. 

Soopolamine,  action  sur  le  tonus  neuro-végé¬ 
tatif  des  postenoéphalitiques  (Maegoulis), 
57 4. 

Sédimentation  des  globules  rouges  au  cours 
des  maladies  psychiques  (Siwinski),  421. 

en  psychiatrie  et  en  neurologie  (Obre- 
oiA  et  ’Tomovioi),  582. 

Séméiologie  des  affections  du  système  nerveux 
(Dbjerine),  285. 


Sensibilité  muscwloire  et  perception  du  volume 
(M“®  LÉvi),  397. 

—  proprioceptive  et  ataxie,  relations  (Ni- 
COLESCO  et  Nicolesco),  396. 

—  wôraWre, -recherches  (Damiani),  208. 

Sensitifs  (Effets)  des  perturbations  sympa¬ 
thiques,  recherches  expérimentales  (Toue- 
nay),  622-632. 

Sentiment  de  vide  (Janet),  389. 

Septicémie  charbonneuse  à  forme  d’hémor¬ 
ragie  méningée  (Rouslacroix  et  Trabuc), 
315. 

Sériques  (Accidents)  (Apparition  de  crise» 
jacksoniennes  à  l’occasion  d’ —  dans  un  ca» 
de  tumeur  cérébrale  latente)  (Pagniez  et 
Lerond),  556. 

Sérofloculation  alcoolique  chez  les  aliénés 
(Parhon  et  Kahane),  582. 

Sérothérapie,  amyotrophie  consécutive  (Léri  et 
Escalier),  225. 

—  syndrome  de  paralysie  ascendante  (Le¬ 
rond),  225. 

—  d’un  tétanos  grave  avec  le  sérum  purifié 
associé  à  la  chloroformisation  (Archam- 
baud  et  Féiedmann),  808. 

Sérum  antitétanique,  paralysies  consécutives 
(Leri  et  Escalier),  225. 

- (Lerond),  225. 

—  (Atrophie  névritique  du  sous-épineux, 
suite  d’injections  multiples  de  — )  (Lai- 
gnel-Lavastine  et  Bourgeois),  687. 

Sexuel  (Apragmatisme  —  chez  les  schizomanes» 
(Dupouv  et  Naudaschee),  334. 

Sexuels  (Caractères),  développement  précoce 
dans  un  syndrome  de  Little  (Roger,  Monges 
et  Reboul-Lachaux),  302. 

Signe  du  ballottement  du  pied  (Sicard),  406' 

—  du  biceps,  syncinésie  opposant  l’hypertonie 
wilsonienne  et  la  rigidité  parkinsonienne 
(Rouquier),  386. 

Sinapisation  (Epreuve  de  la  —  dans  les  affec¬ 
tions  nerveuses)  (André-Thomas),  785. 

Sociale  (Prophylaxie),  éducation  et  dégéné¬ 
rescence  (Damaye),  773. 

Sodomie,  étude  (Broukhansky),  325. 

Sommeil  (Les  malaises  du  premier  — )  (Gal- 
lavardin),  213. 

—  (Données  anatomo-physiologiques  sur  le 
centre  du  — )  (Lhermitte),  780. 

Somnifène  dans  l’état  de  mal  épileptique 
(Amat),  237. 

—  dans  le  tétanos  (Labbé  et  Escalier),  570. 

Somnolence  dans  les  tumeurs  cérébrales 

(Kendree  et  Peiners),  300. 

Sourire  (Le  — ,  étude  clinique)  (Noïca),  627. 

Sous-occipital  (Lésions  du  nerf  —  révélatrices 
de  fractures  des  vertèbres  cervicales  supé¬ 
rieures  (Bassères),  223. 

Spasme  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  dans  un 
cas  de  tumeur  cérébrale  (Messine),  133. 

—  mobile  du  visage  (Horn),  212. 

Spasmophilie  et  convulsions  essentielles  de 

l’enfance  (Heuyer  et  Longchampt),  297. 

Sphénoïdale  (Syndrome  de  la  fente  — )  (Rol- 
let),  557. 

Sphygmométrie  chez  les  trépanés  (Tinel,  La- 
mache  et  Dubar),  643. 

Spina  blilda  occulta,  trophoedème  chronique 
(Lesniowski),  133. 

- lombo-sacré,  diagnostic  radiologique 

(Roederer  et  Lagrot),  234. 
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Spondylite  infectieuse  et  de  croissance,  faux 
maux  de  Pott  (Montagne),  223. 

—  méliiococcique  (Roger),  306. 

StatosynerEique  (Théorie  —  de  la  fonction 

cérébelleuse)  (Hunt),  445-454. 

Stovarsol  dans  le  traitement  de  la  P.  G.  (Sézary 
et  Barbe),  428. 

—  (Bériel  et  Devio),428. 

—  (CoRNiL  et  Haushauter),  428. 

Strié  (Corps),  état  marbré,  rigidité  congénitale 
régressive  do  M"®  Vogt  (Philippe,  van 
BogERT  et  SWEERTS),  414. 

- lésion  sans  symptômes  dans  une  hémi¬ 
plégie  snus-corticale  (Ureciiia  et  Miha- 
LEscu),  556. 

Striés  (Syndromes),  emploi  du  datura  (Bériel 
et  Devio),  789. 

Stupeur  catatoniqm,  action  do  la  cocaïne 
(Sagristan),  324. 

—  mélancolique,  ses  relations  avec  la  maladie 
de  Parkinson,  siège  dos  lésions  (Obarrio), 
558. 

—  traumatique,  éthérisation,  guérison  ;  con¬ 
tribution  à  la  physiopathologie  des  états 
stuporeux  (Brailovsky),  583. 

Substance  noire  (Perraro),  206. 

- partie  sous-oculomotrioe  (Perraro), 

395. 

Sudbrale  (Sécrétion),  scs  conditions  diffé¬ 
rentes  dans  le  domaine  des  deux  sympa¬ 
thiques  cervicaux  (André-Thomas  et  Bars), 
63. 

Suicide  par  logique  démentielle  (Courbon  et 
Pail),  195. 

—  par  obsession  chez  un  psychasthénique 
(Catalan),  323.  423. 

—  tentative  ou  simulacre  par  électrocutioii 
(Trénel),  422. 

Sulfarsénol.  accidents  du  traitement  cutanéo- 
mu.soulaire  (Molhant),  431. 

Surdité  héréditaire  (Jarboiii),  408. 

Surréflectivité  hypernlqésique  dans  la  contrac¬ 
ture  précoce  (Davidbnkov),  211. 

Surrénales  et  pigmentation  addisonienne 
(Piéri),  312. 

Sylvienne  (Artère),  anatomie  et  lésions  en 
foyer  do  son  territoire  ;  les  ramcllissemcnts, 
sylviens  (Lévy),  770. 

Sylvlens  (Ramollis.sements)  (Poix  et  Lévy), 
1-51,  770. 

Sympathectomie  péri-artérielle  et  fractures  des 
membres  (Gaudikr),  228. 

- indications  et  résultats  (Leriche),  805. 

- (Robineau),  805. 

— ■  —  (Pseudarthrose  do  l’humérus,  prothèse 
on  manchon,  — )  (Oaudier),  806. 

Sympathique  et  pigmentation  addisonienne 
(Piéri),  312. 

—  son  rôle  on  pathologie  oculaire  (Bailliart), 
808. 

Radiothérapie  du  — )  (Elgart),  807. 

Chirurgie)  dans  le  traitement  do  l’an¬ 
gine  de.  poitrine,  (Masci),  227. 

- -  (Danielopolu),  228. 

—  —  résection  du  ganglion  cervical  supérieur 
dans  la  paralysie  faciale  (Botreau-Rous- 
sel),  311. 

—  —  discordance  entre  les  hyperthermies 
locales  et  l’état  de  la  circulation  (Leriche 
et  PoNTAiNE),  804. 


Sympathique  (Chirurgie),  base  anatomo-pa- 
thologiquc‘(LERicHE  et  Pontaine),  805. 

—  Innervation)  dos  fibres  musculaires 
(Boeke),  777. 

—  (Système)  (Atrophie  musculaire  progres¬ 
sive  spinale  avec  signes  du  côté  dn  — ) 
(Maekiewicz),  134,  137. 

—  —  anatomie  (Gilis),  141. 

—  cervical,  conditions  de  la  sécrétion  sudorale 
(André-Thomas  et  Bars),  63. 

- inhibition  unilatérale  au  eours  d’une 

Inbite  scléreuse  (Sergent,  de  Massary  et 
Benda),  228. 

- données  histologiques  (Leriche  et 

Pontaine),  805. 

—  thoracique  sous-étoilé  et  nerfs  cardiaques 
(Enachesco),  779. 

—  viscéral,  nouvelle  systématisation  (Del¬ 
mas),  779. 

Sympathiques  (Perturbations),  effets  sen¬ 
sitifs  (Tournay),  622-682. 

SyncinesIhésiemoforo-acoM.s/iquc,  inversion  dans 
la  paraly.sie  faciale  (Sterling),  283. 

Synergie  prolessinnnedle  entre  l’orhiculaire  des 
paupières  et  le  peaucier  du  cou  (Wladyszko), 

Syphilis  et  scléro.se  en  plaques  (Molhant),  305. 

—  iiaraplégie  survenue  au  cours  du  traitement 
(Lenormand),  306. 

— 421  (Wallon  et  Dereux), 

—  son  rôle  dans  le  syndrome  parkinsonien 
(Pardee),  558. 

—  cérébrale,  paraplégie,  (Taroowla  et  M"®  Se¬ 
rin),  198. 

- manifestations  cliniques  du  début  (Ma¬ 
rie  et  Chatagnon),  766. 

—  conqénüale,  degré  de  Tinsuftisancc  mentale 
en  résultant  (Dayton),  335. 

—  héréditaire,  névrite  optique  familiale,  dé¬ 
formation  thoracique  et  aspect  pseudo- 
myopathique  (Roger,  Pieri  et  Sedan),  202. 

—  —  sidérose  combinée  de  la  moelle  et  insuf¬ 
fisance  testiculaire  (Léchblle.  Tilêve- 
NARD  et  Delthil),  221. 

- dans  l’étiologie  des  hémorragies  mé¬ 
ningées  (Sohaefper),  799. 

- -  syndrome  adiposo-génital  (Broca),  807. 

—  inturvHhuh-tubhicnne  et  diabète  insipide 
(Agostini),  413. 

—  latente  (Paralysie  de  plusieurs  nerfs  crâ¬ 
niens  à  l’occasion  d’un  zona  thoracique, 
eveil  d’une  —  par  le  -zona  (Gougerot,  Pil- 
LioL  et  Merklen),  231. 

-—  nerveuse,  troubles  mentaux  et  vitiligo 
(Paciieco  c  Silva  et  Soiiza  o  Silva),  231. 

- (Laignel-Lavastine  et  Vie),  281. 

- troubles  de  la  sensibilité  dentaire  (Pentz 

et  Borman),  306. 

— thérapeutique  malarique  (Cardillo), 

- traitement  par  la  trvparsamido  (Ken¬ 
nedy  et  Davis),  430. 

- —  traitement  par  les  injections  intrarachi¬ 
diennes  do  néosalvarsan  (Margoulis  et 
Schamburow),  431. 

- accidents  dn  sulfarsénol  cutanéo-mus- 

oulaire  (Molhant),  4.-11. 

- i\  Constantinople  (Conos),  76  t. 

JT  ®,*'  «océphalite  épidémique,  diagnostic 
histologique  et  expérimental  (Dechaumb), 
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Syphilis  spinale,  traitement  par  le  phlo^étan 
et  le  salvarsan  (Ahtwinski  et  Gradzinski), 
563. 

Syringobulbie,  étude  anatomo-clinique  des 
troubles  vestibulaires  (Barré),  586-621. 

Syringomyélie  chez  un  Annamite  (Massias),  563. 

~  arthroi)athie  /ertébrale  pscudo-tabkique 
(CoRNiL  et  Francfort),  699. 

—  avec  hydrocéphalie  post-traumatique 
(Lhermitte),  730. 

—  sans  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 
(Bériel  et  Bacca),  796. 

—  phénomène  de  la  boule  musculaire  (Bériel 
et  Devic),  796. 

Syrlngomyélique  (Tumeur  de  la  moelle  lombo- 
sacrée  et  formations  glicuses  du  type  — ) 
(JUMENTIÉ),  741. 


Tabes,  physiologie  pathologique  de  l’arthro- 
pathic  (Marinesoo  et  Saoer),  105. 

—  sciatique  radiculaire  signe  prodromique 
(Bitch),  223. 

“■  ;:yndrome  hémiparkinsonien  (Ticzka),  283. 

—  l’ataxie  aiguë  (Decourt),  287. 

—  pathogénèse  des  ostéo-arthropathics  (Ma- 
dia),  305. 

—  troubles  vasculaires  (Basoourret),  548. 

—  polyartlnopathies  avec  purpura  à  grandes 
ecchymoses  (Bascourrbt),  663. 

—  l’atrophie  papillaire  (Colrat),  663. 

—  traitement  par  le  phlogétan  et  le  salvar- 
san  (Artwinski  et  Gradzinski),  563. 

—  un  point  d’ostéogénèse  de  l’arthropathie 
(Crouzon,  Bertrand  et  Delafontaine), 
748. 

■—  traitement  par  le  paludisme  et  la  récurrente 
(Schaeffer),  798. 

—  —  (Goria),  798. 

Tabétique  (Syndrome)  apparu  à  la  suite  d’in¬ 
jections  d’auto-vaocin  (Dütil),  231,  315. 

Technique  d’Alsheimer  à  la  fuchsine  vert 
lumière  (Bertrand  et  Hadjioloff),  752. 

Teissier,  œuvre  neurologique  (Bocca),  214. 

Tension  rétinienne  et  tension  du  liquide  né- 
phblo-rachidicn  (Claude,  Lamache  et  I)ü- 
bar),  400. 

- chez  les  trépanés  (ïinel,  Lamache  et 

llunAR),  543. 

—  veineuse  et  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Claude,  Targowla  et  Lamache), 
402. 

- -  variations  au  cours  dos  psychopathies 

(Claude,  Targowla  et  Lamache),  422. 

Testiculaire  (Atrophie)  par  blessure  grave  des 
bourses,  syndrome  adiposo-génital  et  dia¬ 
bète  insipide  (Tapie),  94. 

—  (Insuffisance!  et  sclérose  combinée  de 
la  moelle  d’origine  hérédo-syphilitique  (LÉ- 
CHELLB,  Thévenard  et  Delthil),  221. 

Tétanie  consécutive  à  une  thyroïdectomie  pour 
Çoitre  malin,  étude  do  laohronaxie  (Covon  et 
Bourguignon),  230. 

"  au  cours  d’une  polynévrite  éthylique  chez 
une  spécifique  (Carnot,  Bariety  et  Bol- 
tanski),  574. 

-“■  par  hyperpnéo  spontanée  (Paoniez,  Le- 
rond  et  Lebel),  574. 

Tétanos  aigu  généralisé  guéri  par  sérothérapie 


intensive  (Roger,  Chabert  et  Gayraud), 
314. 

Tétanos  immunisation  par  l’anatoxine  (Ramon 
et  Zoeller),  569. 

—  (Ramon  et  Descombby),  569. 

—  (Nattan-Larrier,  Ramon  et  Grasset), 
570. 

—  (Zoeller),  570. 

—  généralisé,  sérothérapie  et  somnifèno  (Lab- 
BÉ  et  Escalier),  570. 

—  sérothérapie  rachidienne  sans  chlorofor¬ 
misation  (Laures),  571. 

—  immunisation  par  voie  cutanée  (Besredka 
et  Nagakawa),  808. 

—  sérothérapie  curative  (Archambaud  et 
Priedmann),  808. 

Thalamique  (Syndrome)  dû  à  l’oblitération  do 
la  carotide  interne  (Pacheoo  o  Silva  et 
Vieira).  220. 

- -  analgiquc  (Roger,  Siméon  et  Denizet), 

789. 

Thalamo-sous-thajjamique  (Syndrome,,  ;  ata¬ 
xie,  tremblement  cinétique,  phénomènes 
cérébelleux,  agrypine  (Lhermitte  et  M,u- 
gnier),  681. 

Tbomsen  (Maladie  de)  unilatérale  ('  AN  Bo- 
gaert),  203. 

Thrombo-phlébite  du  sinus  latéral  et  abcès 
cérébelleux  par  otorrhée  méningite  asep¬ 
tique  (Brémond  et  Pourtal),  201. 

Thyroïde  et  amygdale,  rapports  (Syk),  229. 

Thyroïdectomie  pour  goitre  malin,  tétanie 
consécutive,  étude  de  la  ehronaxie  (Coyon 
et  Bourguignon),  230. 

Thyroïdien  (Extrait),  guérison  d’une  ascite 
myxœdémateusc  (Marsh),  230. 

Thyroïdienne  (Dysfonction)  chez  une  acro- 
mégale,  syndrome  maniaque-dépressif  (Ca- 
TALANO),  331. 

Thyroïdiens  (Etats),  épreuve  de  l’adrénaline 
(Castillo  de  Lucas),  313. 

Tonus  musculaire,  ondulations  périodiques 
(Roasenda),  208. 

—  —  ses  acceptions  physiologiques  (Bard), 
780. 

—  neuro-végétatif.  Action  de  la  scopolamine 
sur  le  —  des  postencéphalitiques  (Margou- 
Lis),  574. 

—  vasculaire  à  l’état  pathologique,  chirurgie 
de  l’hypertension  (Danielopolu),  228. 

—  végétatif  dans  la  fatigue  (Caccüri),  208. 

Topoparesthésies  pseudo-radiculaires  d’alarme 

dos  hypertendus  (Aymés),  298. 

Torsion  (Spasme  do)  postencéphaliti  .me  (Szum- 
LANSKi  et  Courtois),  196. 

- (Navarro  et  MarottaI,  212. 

—  —  (Heuyer  et  M"”  Badonnel),  645. 

— ■  —  des  muscles  de  la  nuque  révélateur  d’une 
enoéiihalito  fruste  (Fribourg-Blanc  et 
Picard),  649. 

Torticolis  mental  (M™»  Briese),  410. 

Toxiques  (Psychoses),  réactions  transitoires  du 
liquide  céphalo-rachidien,  leur  signification 
(Claude,  Targowla  et  Lamache),  543. 

Tractus  tecto-cerebellaris  (Balduzzi),  396. 

Transfusion  sanguine  dans  les  syndromes  men¬ 
taux  (Marie  et  Chatagnon),  766. 

Traumatisés  (Réactions  criminelles  chez  les  — ) 
(Kawkine),  324. 

—  eranio-c^rébraux,  leur  avenir  d’après  l'étude 
sélectionnée  de  600  cas  (Villaret  et  Bailby), 
416. 
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Tremblement  mercuriel,  présence  du  mercure 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Laignel 
La^astine,  Ckouzon,  Gilbeht-Dbeypus  et 
Foulon),  654. 

—  du  parkinsonisme,  inscription  graphique 
(Paulian),  217. 

Trépanés,  sphygmométrie,  pression  céphalo- 
raehidionne  et  tension  rétinienne  (Tinel, 
Lamache  et  DuFAn),  54.2. 

T réponème  pâle,  localisation  dans  le  cerveau  des 
paralytiques  généraux  (Paoheoo  e  Sr  vaI, 
32(i. 

Triceps  (Réflexe  paradoxal  du  — ,  sa  locali¬ 
sation  segmentaire)  (BENEDEKet  deTkurzo), 

463-48T. 

Trijumeau,  sa  racine  spinale  (Freeman),  294. 

Trophiques  (Troubles)  do  la  sclérose  en 
plaques  (Sterling),  538. 

Trophoedème  ehronique  dans  un  cas  de  spina 
bifida  occulta  (Lesniowski),  133. 

Tropicales  (.iIaladies),  troubles  nerveux  et 
mentaux  (Austregestlo),  142. 

Tryparsamlde  dans  les  affections  syphilitiq  ics 
du  n’vraxe  (Kennedy  et  Davis),  430. 

Tuber  cinerem  et  cachexie  dite  hypophysaire 
(Urechia  et  Elekes),  207. 

Tuberculome  du  cerveau  (van  Wagenen),  301. 

—  en  plaque  (Barde  et  Knox),  310. 

Tuberculose  et  démence  primitive  (Amegiiino), 

329. 

Typhus  eranthématique,  athétose  conséeutive 
(Zoé  Cabaman),  410. 


U 

Urémie,  fugues  et  amnésie  (Claude,  Abadie, 
Robin  et  Cénac)I  815. 


V 

Vaccin  antichanerelleur.  en  injections  intravei¬ 
neuses  dans  la  mélancolie  (Laignel-Lavas- 
TINE,  CHErALLIERCt  RAVIER),  765. 

Vaccination  antivariolique  et  P.  G.  (Plaut  et 
•iahnkl),  428. 

—  iennerienne,  hémichoréo  consécutive  (Gom¬ 
més),  386. 

Vague,  action  sur  le  rythme  atrio-vcntricn- 
lairo  (Danielopolu  et  Proca),  226. 

—  action  sur  le  Iluttcr  auriculaire  (Clerc  et 
Bascourret,,  226. 

Varicelle  et  zona  oher.  le  même  sujet  (Lévy- 
Valensi,  Feil  et  Sallé),  234. 

Vaso-motîlee  (Innervation),  recherches  expé¬ 
rimentales  (Leriche  et  Fontaine),  780. 

Végétatif  (Syndrome)  (SARADnciiviLi),  373- 
376. 

—  (Système),  tonus  dans  la  latiguo  (Cac- 
cuRi),  208. 

- exploration  au  cours  des  états  mor¬ 
bides  (Kbause),  226. 

- dans  l’cxtrasystolio  (KafakovI,  227. 

Végétations,  troubles  spasmodiques  (Vassal), 
785. 

Ventriciilograpbie  dans  l’exploration  du  sys- 
tfmo  nerveux  Wcntral  (Ottonello),  219. 

Vertèbres  (Mélanosarcome)  post-opératoire 
métastatique  (Mackiewicz),  540. 

—  (Saroomatose),  syndrome  méningo-radi- 
e.ulairc  (Gâte,  Deciiaume,  Paufioue  et 
Exaltier),  565. 


Vertige  auriculaire,  traitement  chirurgical 
(Hautant),  212. 

—  lahi/rinthique  (Moulonguet),  394. 

—  de  la  ménopause  (Salmon),  21i. 

Vestltulalre  (Syndrome)  et  mouvements  ocu¬ 
laires  coordonné^  au  cours  de  l’encéphalite 
(Margoulis  et  Model  ,  674. 

—  (Troubles  supra-nucléaires  post-encépha- 
litiques  (Muskens),  155-163. 

- dans  la  syringobulbic  (Barré),  686-621. 

Visuel  (Système)  central  (Pütman  et  Pütman), 
294,  295. 

Vitiligo,  syphilis  et  troubles  mentaux  (Pachec, 
e  Silva  et  Souza  e  Silva),  231. 

—  et  neurosyphilis  à  forme  mentale  (Laignel- 
Lavastine  et  Vie),  231. 

—  associé  à  la  mélancolie  (Parhon  et  Dere- 
vici),  331. 


W 

Wilson  (Maladie  de)  ou  pseudo-sclérose 
(Marchand  et  Courtois),  766. 

Wllsonisme  (Syndrome  de)  comme  expres¬ 
sion  de  l’hypertension  intracrânienne  (Ster¬ 
ling  et  M“«  Rozenblum),  761. 


X 

Xanthochromie  du  liquide  céphalc -rachidien 
associée  à  une  tumeur  cérébrale  (Com- 
fort),  301. 


Y 

Yeux,  ataxie  dysmétrique  (Orzechowrki), 


Zona  et  varicelle  chez  le  même  sujet  (Lévy- 
Valensi,  Feil  et  Sallé),  234. 

—  hyperglycorachie  (Chalier  et  M'>»  Gau- 
mond),  815. 

—  intercostal  et  lombaire  ;  paralysie  des 
groupes  antéro-externes  des  deux  membres 
inférieurs  (Gauducheau  et  Dano),  386. 

—  ophtalmique  associé  à  un  syndrome  de 
Claude  Bernard-Horner  avec  érythrodermie 
(Aubaret  et  Morenon),  201. 

- et  syndrome  oculo-sympathiquc,  l’é¬ 
preuve  des  collyres  (Jacquet  et  Bariéty) 
228. 

—  thoracique  gauche  et  paralysie  des  III»,  IV®, 
VI»  et  VII»  paires  gauchos  chez  un  syphi¬ 
litique,  réveil  d’une  syphilis  latente  par  le 
zona  (Gougerot,  Filliol  et  MerblenI,  231. 

—  du  fn/umeaw  avec  syndrome  du  ganglion 
géniculé  (SiMÉéN  et  Denizel),  2ü2. 

—  vaccinal,  méralgie  paresthésique  consécu¬ 
tive  (Roch  et  Mozer)  225. 

ZoopathIe  chez  une  diabétique  (M"»  Serin) 


Zoster  (Téphromyélite  aiguë  de  l’hcrpis  — ) 
(Lhermitte  et  Nicolas),  664,  813. 
(Pathogénic  et  physiologie  pathologique 
du  zona  — )  (Makinesco  et  Dhaganesco), 
571.  ft14. 
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Abély.  Etat  schizophrénique,  542. 

Adam.  Discussion,  384. 

Adam  et  Staveidhis.  Kinésie  paradoxale, 
388. 

Agostini.  Syphilis  infundibulo-tubérienne,  413. 

•Aisopos  V.  Papastratigakis  et  Aisopos. 

Alajouanine.  Paraplégie  en  flexion  des  pseudo¬ 
bulbaires,  219. 

— .  Discussion,  378,  480,  482. 

— .  y.  Grouzon,  Alajouanine  et  de  Size,  Guil- 
lain,  Alajouanine  et  Darguier  ;  Léchelle  et 
Alajouanine. 

Alajouanine,  Gaecin  et  Maueibe.  Syn¬ 
drome  paralytique  des  nerfs  crâniens,  224. 

Albeet.  Réflexes  d’axone,  402. 

Alexandee.  Mémoire  d’évocation,  204. 

Aloi.  Doigt  géant,  235. 

Alpees.  V.  Weisenburg  et  Alpers. 

Altsohul.  V.  Bertrand  et  Altsehul. 

Alueealde,  Sepich  et  Cowling.  Epilepsie 
jacksonienne  et  astéréognosie,  411. 

Amat.  Etat  de  mal,  237. 

Ameghino.  Démence  primitive,  329. 

Ameghino  et  CiAMPi.  Psychiatrie  médico- 
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Amoein  et  Elejalde.  Maladie  de  Paget,  235. 

Amoeina.  Dégénérations  cylindraxiles  dans  le 
cervelet,  416. 

Andeé-Thomas.  Réflectivité  sensorio-affective, 
397. 

.  Epreuve  de  Sinapisation,  785. 

Andeé-Thomas  et  Baes.  Hémihyperhidrose, 
63  (1). 

•toOLADE.  Discussion,  397. 

Antonin.  Paludisme,  314. 

Apeet.  V.  Sand,  Oovaerts,  Hashovec,  etc. 

Apeet  et  M*">iTisseeaud.  Tumeur  méningée, 
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Asatingi.  V.  Trabaud,  Aratingi  et  Pinto. 
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Aemand-Deliue  et  Vibeet.  Chorée  prolon¬ 
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LOQIb, 


Aubaeet  et  Moeenon.  Zona  ophtalmique, 

201. 

Audo-Gianotti.  V.  Roasenda  et  Audo-Gia- 

Austregesilo.  Maladies  tropicales,  142. 

— .  Cataphrénies,  238. 

— .  Tumeur  du  plexus  choroïde,  385. 
Austeegesilo,  Costa-Eodrigues  et  Marques. 

Réflexes  pendulaires,  262-263. 

Auveay.  Apoplexie  traumatique  tardive,  213. 
Aymès.  Topoparesthésies,  298. 

Aymès  et  PiÉEi.  Adipose  douloureuse,  320. 
Aymès  et  Roustan.  Poliomyélite  antérieure, 
308. 

Aymès,  Roustan  et  Rochas.  Lipomatose  sy¬ 
métrique,  320. 


Babinski.  Discussions,  89,  499. 

Babonneix.  Encéphalite  infantile,  57. 

— .  Discussions,  654. 

Babonneix  et  Dueuy.  Hémiplégie  infantile 
et  dsytrophies,  219. 

Babonneix,  Hutinel  et  Widiez.  Hémiplégie 
infantile,  (88. 

Babonneix  et  Widiez.  Chorée  chronique,  690. 
Badonnel  (M»«).  Troubles  organiques  dans 
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— .  V.  Heuyer  et  AI**®  Badonnel. 

Bailby.  V.  Villaret  et  Bailby. 

Bailey.  V.  Dott  et  Bailey. 

Bâillât.  Ostéo-arthrites  rhumatismales,  225. 
Bailliart.  Sympathique  en  pathologie  oculaire, 
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Balado,  Ponction  occipitale  et  ponction  lom¬ 
baire,  409. 

Baldenweck.  Labyrinthe  dans  l’hypertension 
intracrânienne,  409. 

Balduzzi.  Réflexe  de  la  malléole  externe,  295. 
— .  Tractus  tecto-cerebellaris,  396. 

Baebé.  V.  Sézary  et  Barbé. 

Baebosa  de  Baeeos.  Tumeur  du  lobe  frontal, 

214. 

Baed.  Tonus  musculaire,  780. 

— .  Contractures  tardives  des  hémiplégiques. 

Barde  et  Knox.  Tuberculome  en  plaques,  310. 
Baeiéty.  V.  Carnot,  Bariéty  et  Bolianski, 
Jacquet  et  Bariéty. 

Barré.  Hémiplégie,  411. 

—  Phlogétan  dans  la  sclérose  en  places,  609. 
— .  Troubles  vestibulaires  de  la  syringobulbie, 
586-621. 

— .  Discussion,  378. 

Bars.  V.  André-Thomas  et  Bars.  * 

Bakuk.  Confusion  mentale  dans  les  tumeurs, 

215. 
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Baruk.  Discussion,  378. 

— V.  Claude,  Baruk  et  Lamache  ;  Claude 
Baruk,  Lamache  et  ’li.iel  ;  Claude,  Baruk  et 
Thévenard  ;  Crouzon,  Baruk  et  Caste  ;  Lé- 
chelle,  Baruk  et  Douady  ;  Léchelle,  Baruk  et 
Ledoux-Lebard. 

IUruk  et  Hartmann.  Alexie  pure,  7G4. 
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563. 

— .  V.  Clerc  et  Bascouret. 
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liAïTAGLiA.  Lésions  de  l'intestin,  210. 

JlAUDOUiN  et  Fileiol.  KaChicentèse  capil¬ 
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— .  Syndromes  striés,  789. 

— .  Boule  musculaire  dans  la  syringomyélie, 
796. 

Bériel  et  Jeannin.  Lymphagranulomatose 
avec  compression  cervicale,  795. 

Bériel  et  Paufique.  Tumeurs  intrarachi¬ 
diennes,  érpcuve  du  lipiodol,  794. 

— .  Récupération  post-opératoire,  795. 

Bériel  et  Puig.  Neurogliomes  de  la  queue  de 
cheval,  795. 

Bernard  (A.),  IlEimANGE  et  Delcour.  Com¬ 
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— .  V.  Bériel  et  Bocca. 

Boegner  (Edith).  V.  Laignel-LavasUne  et 
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LES  RAMOLLISSEMENTS  SYLVIENS 

Syndromes  des  lésions  en  foyer  du  territoire  de  l’artère  sylvienne 
et  de  ses  branches 


Charles  FOIX  et  Maurice  LÉVY 


Anatomie  de  l’artère  sylvienne. 

La  connaissance  de  l’anatomie  normale  non  seulement  du  tronc  sylvien 
mais  encore  de  ses  branches  principales  est  d’une  importance  capitale 
pour  l’étude  anatomo-clinique  des  ramollissements  sylviens. 

Ceux-ci,  en  effet,  apparaissent  étonnamment  fixes  dès  que  l’on  connaît 
de>  façon  précise  cette  anatomie  et  que  l’on  a  soin  de  tenir  compte  non 
seulement  des  lésions  du  cortex  mais  encore  de  celles  de  la  substance 
blanche  sous-jacente. 

Connaissance  insuffisante  de  l’artère,  méconnaissance  de  l’intérêt 
des  lésions  sous-corticales  nous  paraissent  être  les  deux  raisons  pour  les 
quelles  la  classification  des  ramollissements  sylviens  n’apparaît  encore 
qu’à  l’état  d’ébauche  ou  même  de  sujet  de  discussion. 

Il  est  en  effet  frappant  de  voir  combien  l’interprétation  des  lésions  du 
territoire  sylvien,  lumineuse  de  simplicité  dès  qu’on  l’envisage  à  la 
lumière  de  la  topographie  artérielle,  devient  obscure  dès  qu’on  ne  s’en 
sert  pas.  A  telles  enseignes  que  dans  ce  travail  la  plupart  des  observa¬ 
tions  par  nous  consultées  se  sont  trouvées  de  ce  fait  matériellement 
inutilisables. 

Une  anatomie  insuffisante  a  été  sous  bien  des  rapports  la  cause  de 
cette  obscurité. 

Le  schéma  simple  et  seulement  grossièrement  exact  donné  par  Duret 
avait  rapidement  été  déformé  pour  des  facilités  terminologiques  (fig.  1). 
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Les  auteurs  qui  ont  suivi  semblent  l’avoir  presque  tous  considéré  comme 
intangible  en  ce  qui  concerne  les  branches  et  n’ont  fait  porter  la  discussion 
que  sur  deux  points  :  1°  l’anatomie  fine  ;  2°  le  mode  de  bifurcation. 

Or,  du  point  de  vue  des  ramollissements  ce  sont  les  branches  qui  im¬ 
portent  et  aussi  à  un  moindre  degré  le  mode  de  division. 
^|fcM|Mi’cntrerons  pas  ici  dans  les  discussions  qui  ont  eu  trait  à  ce  dernier 
Mté  de  l’opinion  classique  qui  fait  du  tronc  antéro-postérieur, 
die|iir^  dans  la  vallée  sylvienne,lasylvienne  proprement  dite  d’où  se 
,Sé^Rli(iut;(iès  branches  par  son  bord  supérieur  et  son  bord  inférieur,  on 
‘*5)cut  ci'ter  cedlc  de  Charpy  et  celle  de  Tixier. 

*  Gharpy  èbnsidère  que  la  .sylvienne  s’épanouit  en  un  certain  nombre  de 
branches  dont  aucune  n’est  prépondérante.  M^®  Tixier  décrit  une  di¬ 
vision  en  2  troncs: un  antérieur, un  postérieur, le  premier  fournissant  les 


Fig.  1,  —  Distribution  de  l'artère  sylvienne  d'après  Duret. 

artères  fronto-rolandiques,  le  second  répondant  àla  sylvienne  des  auteurs. 

Si  l’opinion  de  Charpy  nous  paraît, quanta  nous,  insoutenable, il  y  a  une 
part  de  vérité  dans  celle  de  M*i®  Tixier.  Cependant  la  bifurcation  franche 
est,  on  peutle  dire,  l’exception.  Plus  souvent  l’aspect  réalisé  tend  plus  ou 
moins  vers  le  schéma  classique.  La  stylisation  en  est  commode.  C’est  lui 
que  nous  adopterons  (fig.  2). 

Une  fois  sortie  du  sinus  caverneux  l’artère  carotide,  comme  on  le  sait, 
se  divise  en  ses  branches  terminales  dont  la  sylvienne  est  de  beaucoup 
la  plus  importante,  mais  qui  comprennent  encore  la  cérébrale  antérieure 
et  la  communicante.  La  choroïdienne  antérieure  qui  naît  au  même  ni  - 
veau  tire  surtout  son  intérêt  de  sonterritoire(capsuleinterne postérieure, 
bandelette). 

La  sylvienne  se  recourbe  en  dehors  et  presque  aussitôt  fournit  ses 
branches  perforantes  qui  naissent  de  son  bord  supérieur  et  présentent 
un  trajet  que  nous  retrouverons.  Parvenue  à  l’union  de  la  face  inférieure 
et  de  la  fosse  insulaire,  la  sylvienne  commence  à  fournir  scs  branches  corti¬ 
cales. 


LES  ramollissements  SYLVIENS 


Parmi  celles-ci  les  premières  peuvent  dans  quelques  cas  naître  un  peu 
plus  tôt,  en  pleine  face  inférieure. 

Schématiquement  on  peut  décrire  à  la  sylvienne  (fig.  3)  : 

1°  Une  branche  temporale  antérieure  ; 


2®  Le  tronc  commun  des  artères  ascendantes  d’où  naissent  :  a)  l’artère 
orbito-frontale  ;  b)  l’artère  du  sillon  prérolandique  ;  c)  l’artère  du  sillon 
rolandique  et  l’artère  pariétale  antérieure  ; 

3®  L’artère  pariétale  postérieure  ; 

4®  L’artère  temporale  postérieure  assez  souvent  double  ; 

5®  L’artère  du  pli  courbe  qui  sert  de  branche  terminale. 


CH.  FOIX  ET  M.  LÉVY 


Ce  n’est  que  2  fois  sur  10  environ  que  les  branches  ascendantes  sont 
séparées  et  qu’il  n’y  a  plus  de  tronc  commun.  De  ces  branches,  la  première, 
Vorbilo-fronlale,  irrigue  la  face  externe  et  inférieure  du  cerveau  frontal. 
La  branche  de  la  face  inférieure  peut  naître  isolément.  Il  y  a  alors  une 
orbiio-froniale  externe  et  une  orbilo-fronlale  inférieure.  La  deuxième,  Var- 
îère  du  sillon  prérolandique,  chemine  dans  ce  sillon  et  irrigue  le  pied  des 
frontales  et  la  moitié  antérieure  de  FA. 

La  troisième,  Varl'ere  du  sillon  rolandique,  irrigue  les  2  lèvres  du  sillon 
dans  lequel  elle  chemine. 

La  temporale  antérieure  conslanle  a  une  origine  précoce  conslanle  égale¬ 
ment.  EWe  naît  en  général  près  de  1  centimètre  avant  toute  autre  branche. 
Son  volume  est  assez  variable,  tantôt  très  important,  tantôt  beaucoup 
moins.  Comme  son  territoire  est  respecté  dans  le  ramollissement  sylvien 
postérieur,  ces  variations  influent  considérablement  sur  la  sémiologie 
du  syndrome  aphasique. 

Le  Ironc  commun  des  artères  ascendantes  ne  se  présente  sous  son  aspect 
complet  que  4  fois  sur  10  environ.  Mais  dans  4  autres  cas  sur  10,  il  existe 
un  tronc  commun  incomplet,  c’est-à-dire  que  tantôt  la  plus  antérieure, 
tantôt  la  plus  postérieure  de  ses  branches  naissent  isolément. 

Enfin  la  pariétale  antérieure  chemine  dans  le  sillon  interpariétal. 

Les  trois  branches  qui  restent  irriguent  le  territoire  postérieur  (pariéto- 
temporo  pli  courbe)  de  la  sylvienne,  réserve  faite  de  ce  qu’irriguent 
la  pariétale  et  la  temporale  antérieure. 

Il  y  a  balancement  entre  l’importance  relative  de  la  pariétale  antérieure 
et  de  la  pariétale  postérieure,  et  surtout  entre  celle  de  la  temporale  anté¬ 
rieure  et  de  la  temporale  postérieures. 

Quand  la  temporale  antérieure  est  peu  développée,  il  peut  y  avoir  non 
pas  une,  mais  deux  ou  même  trois  temporales  postérieures. 

Il  est  aisé  de  voir,  en  se  reportant  au  schéma  de  Duret,  en  quoi  notre  des¬ 
cription  diffère  de  la  sienne. 

Un  point  qu’il  ne  faut  pas  perdref  de  vue  pour  la  compréhension  des 
syndromes  sylviens,  c’est  que  les  artères,  surtout  les  artères  ascendantes, 
cheminent  dans  le  sillon  aux  lèvres  duquel  elles  se  distribuent  (fig.  4 
et  5).  Il  n’y  a  donc  pas  d'artères  de  circonvolution,  pas  d’artère  de  FA,  pas 
d’artère  de  PA.  La  moitié  antérieur  de  FA  est  irriguée  par  l’artère  du 
sillon  prérolandique,  sa  moitié  postérieure  par  l’artère  du  sillon  rolan- 
diquc.  Il  en  est  de  même,  aux  changements  de  mots  près,  de  PA. 

Il  résulte  de  cette  disposition  que  si  la  lésion  est  limitée  au  territoire 
d’une  artère,  elle  ne  portera  pas  sur  une  seule  circonvolution,  mais  sur  les 
parties  voisines  des  circonvolutions  adjacentes  au  sillon  où  elle  chemine. 

Division. 

De  l’anatomie  de  la  sylvienne  dépendent  les  syndromes  sylviens. 

Ceux-ci  se  montreront  toujours  sensiblement  identiques  pour  une 
lésion  siégeant  en  un  point  donné  du  tronc  de  l’artère  ou  de  ses  branches. 
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Mais  naturellement  ils  seront  fort  différents  selon  que  l’oblitération  por¬ 
tera  sur  le  tronc  ou  les  branches,  selon  aussi  son  siège  exact  sur  le  tronc 
même  ou  les  principaux  rameaux. 

Il  semble  donc  a  priori  que  l’on  puisse  distinguer  : 


a)  Un  syndrome  Mal  de  Varlère  sylvienne,  dans  lequel  les  territoires 
I)rofonds  et  superficiels  seront,  à  la  fois,  intéressés,  par  suite  de  la  lésion 
du  tronc  à  l’origine. 

b)  Un  syndrome  superficiel  ou,  pour  mieux  dire,  cortico-sous-cortical, 
dû  à  l’atteinte  de  la  sylvienne  après  l’origine  des  perforantes. 

c)  Un  syndrome  sylvien  poslérieur,  résultant  d’une  lésion  portant 
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sur  le  tronc  artériel  après  l’origine  des  branches  ascendantes  prérolandiques 
et  rolandiques. 

(l)  Enfin  des  ranwlli.sseinenls  pnrliels  dus  à  l’oblitération  de  l’une  ou 
l’autre  des  branches  de  l’artère. 

Mais  cette  division  schématique  ne  répond  pas  d’une  façon  absolue  h 
la  réalité.  En  effet,  la  lésion  de  l’artère  sylvienne  qui,  il  ne  faut  pas  l’ou¬ 
blier,  est  rarement  tout  à  fait  oblitérante,  si  elle  détermine  la  nécrose  to¬ 
tale  du  territoire  irrigué  par  les  branches  du  segment  juxta-lésionnel, 
ne  détermine  par  contre  qu’une  nécrose  incomplète  ou  même  parfois 
nulle  de  la  partie  distale  de  son  territoire.  C’est  là  une  application  parti¬ 
culièrement  remarquable  d’une  loi  générale  du  ramollissement  du  cer¬ 
veau.  Cel  te  loi  veut  que  dans  les  cas  d’oblitération  artérielle  complète 
ou  incomplète,  la  partie  la  plus  ischéraiée  et  partant  la  plus  nécrosée, 
est  la  partie  proximale  par  rapport  au  point  oblitéré,  tandis  que  la  partie 
distale  reste  relativement  indemne. 

Dans  le  cas  spécial  des  lésions  du  territoire  sylvien,  l’application  la 
plus  importante  de  cette  loi  concerne  précisément  les  lésions  qui  portent 
sur  la  partie  initiale,  sur  l’origine  même  du  tronc  artériel.  En  général 
elles  entraînent  non  le  ramollissement  sylvien  total,  mais  seulement  le 
ramollissement  du  territoire  proximal  de  l’artère,  qui  se  trouve  être  ici 
son  territoire  central,  celui  qui  est  irrigué  par  les  artères  centrales  o.u 
perforantes.  (Nous  verrons  plus  tard  qu’en  pareil  cas,  le  territoire  super¬ 
ficiel  est  rarement  complètement  indemne.)  Il  est  donc  nécessaire  de 
distinguer  entre  le  ramollissement  sylvien  total  et  le  ramollissement 
sylvien  superficiel  une  variété  d’importance  considérable  :  le  raninllis- 
senienl  sylvien  profond  ou  central. 

D’autres  ai)plications  de  la  même  loi  concernent  les  ramollissements 
du  territoire  superficiel.  Lorsque  la  lésion  artérielle  siège  sur  le  tronc 
avajit  l’origine  des  branches  ascendantes  et  qu’elle  entraîne  par  conséquent 
une  altération  importante  du  territoire  sylvien  antérieur  (rolando-pré- 
rolandique),  il  est  exceptionnel  que  la  partie  postérieure  du  territoire 
sylvien  superficiel  présente  une  atteinte  aussi  profonde  que  dans  les 
cas  où  par  suite  du  siège  plus  postérieur  de  la  lésion  artérielle,  la  nécrose 
porte  exclusivement  sur  lui.  Nous  verrons  l’intérêt  de  ce  fait,  en  ce  qui 
concerne  les  syndromes  aphasiques.  Disons  tout  de  suite,  pour  donner 
un  (îxemplc  de  l’importance  de  ces  variations,  qu’un  symptôme  comme 
l’hémianopsie,  qui  est  de  règle  dans  les  ramollissements  sylviens  pos¬ 
térieurs  où  la  lésion  détruit  en  jtrofondeur  les  radiations  optiques,  se 
trouve  au  contraire  beaucoup  plus  rare  dans  les  grands  ramollissements 
sylvi(!ns  superficiels  par  suite  de  l’intégrité  relative  du  territoire  pos¬ 
térieur. 

En  résumé,  nous  suivrons  dans  cette  étude  des  syndromes  anatomo- 
cliiiiques  causés  par  le  ramollissement  sylvien,  la  plan  suivant  : 

1.  Hamollisseimmt  sylvien  total. 

2.  (irand  ramollissement  sylvien  profond. 
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3.  Ramollissements  partiels  du  territoire  profond. 

4.  Grand  ramollissement  sylvien  superficiel. 

5.  Ramollissement  sylvien  postérieur. 

6.  Ramollissements  partiels  du  territoire  postérieur  de  l’artère  syl- 
vienne. 

7.  Ramollissements  partiels  rolandiques  et  antérieurs. 

8.  Ramollissements  multiples,  bilateraux  et  associés. 

I,  —  Ramollissement  sylvien  total. 

C’est  une  variété  peu  compatible  avec  la  vie,  aussi  l’observe-t-on  le 


plus  souvent  à  l’état  de  ramollissement  blanc.  La  lésion  massive  comporte 
la  destruction  du  territoire  superficiel  et  profond  de  l’artère  sylvienne 
(fig.  6  et  7),  c’est-à-dire  celle  du  putamen,  sauf  son  extrémité  antéro- 
inférieure,  du  noyau  caudé,  sauf  la  partie  inférieure  de  sa  tête  et  de  l’en¬ 
semble  du  territoire  sylvien  superficiel. 

Restent  indemnes  outre  les  territoires  corticaux  des  cérébrales  antérieure 
et  postérieure  :  la  totalité  du  thalamus,  les  2 /3  internes  du  globus  pallidus, 
la  capsule  interne  2/5  inférieurs,  enfin  la  région  sous-optique. 

A  ces  lésions  massives  (fig.  8)  répondent  des  symptômes  massifs  :  grosse 
hémiplégie,  hémianesthésie,  hémianopsie,-  enfin  si  la  lésion  frappe  le 
cervdau  gauche,  aphasie  massive  également. 

L’analyse  clinique  est  à  peu  près  toujours  rendue  très  difficile  par  la 
faible  survie  des  malades.  Au  cas  exceptionnel  où  ils  ne  meurent  pas 
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dans  la  phase  critique  des  15  premiers  jours,  les  symptômes  restent  sensi¬ 
blement  les  memes,  sauf  que  l’anesthésie  rétrocède  pour  une  longue 
part. 

A  côté  des  ramollissements  massifs,  où  la  lésion  du  territoire  superficiel 
est  aussi  profonde  que  celle  du  territoire  central,  il  en  est  d’autres  où 
celle  du  territoire  superficiel  est  beaucoup  moins  complète.  Ces  cas  sont 


Fig.  8.  -  Coupe  horùontplc  d'un  ramoll  w  cnl  -ijl  i;n  total  (cas  Mail,  collection  Pierre  Marie). 

intermédiaires  entre  le  ramollissement  sylvien  total  et  le  ramollisse¬ 
ment  profond  que  nous  allons  étudier  maintenant. 

II.  —  Grand  ramollissement  sylvien  profond. 

Il  existe,  nous  l’avons  dit,  2  variétés  de  ramollissement  sylvien  profond: 
le  grand  ramollissement  profond  ou  central  qui  comporte  la  destruction 
complète  ou  sensiblement  complète  du  territoire  profond  do  l’artère,  les 
ramollissements  profonds  partiels  qui  sont  limités  à  une  ou  plusieurs  des 
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branches  perforantes  qui  l’irriguent.  C’est  du  grand  ramollissement  syl- 
vien  profond  que  nous  nous  occuperons  tout  d’abord. 

1°  Anatomie  des  branches  perforantes  et  du  territoire  profond. 

On  sait  qu’elles  se  dégagent  de  la  face  supérieure  de  2  premiers  cen¬ 
timètres  de  la  sylvienne.  Elles  montent  alors  presque  verticalement  «  à 
la  façon  des  jeunes  pousses  »,  mais  en  divergeant  toutefois  quelque  peu 
pour  s’engager  dans  les  trous  de  l’espace  perforé  antérieur. 

Elles  apparaissent  alors  massées  dans  la  substance  cérébrale  en  un 


Fig.  9.  —  Territoire  profond  de  la  sylvienne,  putamino-capsulo-caudé  injecté  par  Iccollargol. 


confluent  d’aspect  pseudo-caverneux  à  partir  duquel  elles  divergent 
pour  aller  à  leur  destination.  Duret  distingue  à  ce  niveau  des  artères 
striées  externes  (putaminales)  et  des  artères  striées  internes  (palli- 
dales).  Parmi  les  premières  les  plué  antérieures  iraient  au  corps  strié 
(lenticulo-striées),  les  plus  postérieures  à  la  couche  optique  (lenticulo- 
optiques). 

En  réalité  l’observation  directe  anatomo-pathologique  et  les  injec¬ 
tions  nous  conduisent  aux  conclusions  suivantes  (fig.  9  et  10). 

a)  Le  gros  des  perforantes  sylviennes  est  constitué  par  les  artères 
striées  externes  de  Duret  ou  mieux  putamino-capsulo-caudées  selon  un 
trajet  q\ie  nous  retrouverons  plus  loin  (fig.  11). 

b)  Quelques  perforantes  nées  de  la  sylvienne  vont  en  effet  à  la  partie 
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externe  du  globus  pallidus.  Elles  méritent  le  nom  de  pallidales  exlernest 
par  opposition  aux  pallidales  internes  nées  de  la  choroidienne  anté¬ 
rieure. 

c)  Quant  aux  Icnticulo-optiqucs,  si  elles  existent,  elles  sont  certaine¬ 
ment  très  peu  importantes.  La  couche  optique  reste  toujours  sensible¬ 
ment  indemmi  dans  les  lésions  sylviennes,  quelle  que  soit  leur  étendue. 
Moucliet  avait  déjà  signalé  dans  sa  mémorable  thèse  le  peu  d’importance 
des  lenticulo-optiques. 


Kamollii 


xuetement  le  trnjct 


Somme  toute  le  territoire  sylvien  ])rofond  se  confond  pour  la  majeure 
part  avec  la  substance  striée  proprement  dite  (striatum,  putamen  -|- 
noyau  caudé).  Il  ne  l’irrigue  pourtant  pas  complètement  puisque  sa 
partie  antérieure  (2/3  inférieurs  de  la  tête  du  noyau  caudé  -f  pont  d’union 
putamino-caudé)  dépend  de  la  cérébrale  antérieure;  il  la  déborde  en  outre 
quelque  peu,  puisqu’il  irrigue  la  partie  externe  du  pallidurn. 

En  outre,  ce  territoire  comprend  la  partie  haute  de  la  capsule  interne 
antérieure  et  l’étage  supérieur  (putamino-caudé)  de  la  capsule  interne 
postéri(Uirc,  tandis  que  l’étage  inférieur  (pallido-tlialamique)  dépend  de 
la  clioroïdienne  antérieure. 
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2°  Anaiomo-palhologie  du  grand  ramollisseinenl  sijlvien  profond. 

Celui-ci  comporte  la  nécrose  totale  ou  subtotale  du  territoire  ci-dessus 
décrit.  C’est  dire  qu’il  faudrait  pour  l’expliquer  admettre  l’oblitération 
de  toutes  les  branches  perforantes.  Mais  naturellement  il  n’en  est  pas 
«insi,  et  le  ramollissement  sylvien  profond  dépend  on  réalité  de  la  lésion 
plus  ou  moins  complète  du  tronc  sylvien  lui-même,  à  son  orip;ino. 
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Comment  cette  lésion  entraîne  la  destruction  du  territoire  central  et 
respecte  au  contraire  de  façon  plus  ou  moins  absolue  le  territoire  superfi¬ 
ciel,  c’est  là  une  application  d’une  loi  générale  que  nous  avons  formulée  au 
début.  Loi  qui  veut  que  la  lésion  prédomine  sur  le  territoire  des  branches 
qui  dérivent  du  segment  juxta-lésionnel  tandis  que  le  territoire  distal 
garde  plus  ou  moins  son  intégrité. 

a)  Etal  du  lerriloire  cenlral.  —  Dans  les  cas  typiques  la  destruction 
en  est  complète  ou  sensiblement  complète  ;  elle  porte  sur  le  putamen 
et  la  partie  horizontale  du  noyau  caudé,  et  entre  les  deux  sur  la  partie  la 
plus  haute  de  la  capsule  interne  au  point  où  elle 'fait  suite  au  centre 
ovale  (fig.  12).  Le  globus  pallidus  n’est  touché  que  dans  sa  partie  toute 
externe  et  l’on  voit  parfaitement  conservées  sa  partie  interne  ainsi  que 


Fig.  12.  -  Hnmolli5sonicnt  svivien  piofond.  Dcstniclioii  du  corps  strié  et  de  la  partie  adjacente  du  centre 
ovale.  Intégrité  relative  du  territoire  cortico-sous-corticul.  Hémiplégie  droite,  aphasie  de  liroca  A  légère 
prédominance  d  anarthrie. 


les  fibres  d’origine  pallidale  qui  se  rendent  au  corps  de  Luys.  De  même 
la  couche  optique  est  complètement  respectée,  ainsi  que  la  capsule 
interne  postérieure  dans  sa  partie  basse,  la  tête  du  noyau  caudé  et  le 
pont  d’union  qui  la  réunit  au  putamen. 

Dans  quelques  cas  assez  rares,  répondant  vraisemblablement  à  des 
oblitérations  ne  portant  pas  sur  la  partie  tout  à  fait  interne  du  vaisseau, 
une  partie  considérable  du  putamen  peut  être  respectée.  En  règle  général, 
au  contraire,  la  lésion  déborde  le  putamen  en  avant  et  aussi,  mais  à  un 
moindre  degré,  en  arrière,  déterminant  une  destruction  dans  la  profon¬ 
deur  de  la  substance  adjacente  du  lobe  frontal.  Ceci  est  déjà  un  empié¬ 
tement  sur  le  territoire  superficiel. 

b)  Etat  du  lerriloire  superficiel.  —  Celui-ci  n’est  presque  jamais 
complètement  indemne.  L’atteinte  de  l’insula  notamment  est  de  règle, 
ainsi  que  l’atteinte  de  la  partie  du  lobe  frontal  correspondant  à  la  moitié 
postéro-externe  du  lobe  orbitaire  et  à  la  partie  adjacente  de  F3,  en  avant 
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du  pied.  Le  reste  du  terr^oire  superficiel  est  sensiblement  respecté,  mais 
il  est  facile  de  comprendre  que  l’on  puisse  voir  des  foyers  accessoires 
plus  ou  moins  volumineux  dus  à  l’ischémie  passagère  à  laquelle  il  a 
été  soumis. 


3°  Elude  clinique. 

Le  ramollissement  profond  de  l’artère  sylvienne  se  traduit  par  un  syn¬ 
drome  différent  suivant  qu’il  atteint  le  cerveau  droit  ou  le  gauche.  Dans 
ce  dernier  cas,  en  effet,  les  symptômes  de  la  série  de  l’aphasie  de  Broca 
viennent  se  superposer  aux  phénomènes  hémiplégiques. 

On  peut  décrire  deux  variétés  d’hémiplégie  par  ramollissement  total 
du  territoire  profond  de  la  sylvienne  : 

Une  variété  d’hémiplégie  modérée  qui  est  habituelle,  une  variété  d’hémi¬ 
plégie  massive,  qui  appartient  aux  cas  où  le  ramollissement  dépasse 
le  territoire  profond  pour  s’étendre  sur  le  territoire  superficiel. 

A)  Dans  le  premier  type,  ce  qu’on  observe  c’est  une  hémiplégie  banale. 
Malgré  la  destruction  du  putamen  et  de  la  partie  horizontale  du  noyau 
caudé,  on  ne  voit  pas  de  signes  surajoutés  qui  traduisent  l’atteinte 
pourtant  massive  du  striatum,  ou  tout  au  moins,  dans  l’état  actuel  de 
nos  connaissances,  il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  mettre  en  lumière  des 
symptômes  de  cet  ordre.  Evidemment  la  contracture  est  marquée,  mais 
elle  ne  nous  a  pas  paru  différente  de  celle  qu’on  observe  habituellement. 
En  tout  cas,  nous  n’avons  noté  ni  mouvements  involontaires  ni  phéno¬ 
mènes  choréo-athétosiques,  pas  davantage  de  signes  de  la  série  du  par- 
kinson  ou  de  larigidité  dite  pallédale,  pas  davantage  de  troubles  accentués 
de  l’équilibre. 

Plusieurs  explications  peuvent  être  proposées  de  ce  silence  apparent, 
en  dehors  de  celle  qui  résulte  de  notre  ignorance  relative.  La  première, 
c’est  que  les  phénomènes  hémiplégiques  masquent  les  signes  de  la  destruc¬ 
tion  du  striatum; la  deuxième,  c’est  que, tout  au  moins  chez  l’homme,  il 
semble  que  les  symptômes  des  lésions  du  corps  strié,  pour  prendre  leur 
pleine  ampleur,  aient  besoin  d’une  atteinte  bilatérale.  Il  semble  en  être 
ainsi,  notamment  pour  les  troubles  de  l’équilibre,  de  la  mimique,  du  rire 
et  du  pleurer. 

Quoi  qu’il  en  soit,  au  premier  abord,  le  malade  atteint  d’une  hémiplégie 
de  cet  ordre  se  présente  comme  un  hémiplégique  banal,  avec  contracture 
du  type  pyramidal. 

Les  troubles  sensitifs  sont  en  général  à  peu  près  nuis,  ou  tout  au  moins 
très  effacés.  Il  n’ÿ  a  pas  d’hémianopsie. 

Ce  tableau  clinique,  on  le  voit,  rappelle  sous  bien  des  rapports  le  tableau 
de  l’hémiplégie  par  ramollissement  cortico-sous-cortical  superficiel.  Le 
diagnoslic  demeure  d’ailleurs  délicat,  mais  de  l’analyse  des  symptômes 
on  peut  conclure  que  cinq  signes  sont  en  faveur  du  ramollissement  sylvien 
profond. 

a)  L’absence  d’hémianopsie  :  c’est  un  signe  qui  est  loin  d’être  décisif 
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car  il  peut  manquer  dans  le  ramollissement  cortico-sous-cortical  et  il 
p(!ut,  comme  nous  le  verrons,  exister  dans  la  variété  massive  du  ramollis¬ 
sement  profond  ;  mais  dans  ce  dernier  cas,  l’hémiplégie  est  massive  éga¬ 
lement.  On  peut  donc  dire  qu’une  hémiplégie  d’intensité  moyenne  avec 
hémianopsie  appartient  au  type  cortico-sous-cortical. 

b)  Ij’absencc  relative  de  troubles  sensitifs  :  ils  ne  sont  pas  non  plus, 
sauf  exception,  très  marqués  dans  le  ramollissement  cortico-sous-cortical, 
où  il  s’agit  presque  toujours  d’hémi-hypoesthésic  discrète,  cependant 
leur  association  à  une  hémiplégie  d’intensité  moyenne  est  nettement  en 
faveur  de  la  variété  superficielle.  Encore  plus  en  faveur  de  cette  dernière, 
est  la  tendance  monoplégique  des  troubles  sensitifs,  c’est-à-dire  leur 
prédominance  nette  sur  le  membre  supérieur,  qui  est  loin  d’être  exception¬ 
nelle. 

c)  Le  caractère  relativement  proportionnel  de  l’hémiplégie  :  ce  carac¬ 
tère  proportionnel  n’est  pas  absolument  rigoureux  et  le  membre  supérieur 
peut  paraître  plus  touché  que  le  membre  inférieur,  même  dans  le  ramollis¬ 
sement  sylvicn  profond.  Il  y  a  là  peut-être  un  fait  à  mettre  en  rapport 
avec  le  caractère  plus  strictement  volitionnel  des  mouvements  du  membre 
supérieur.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  dans  le  ramollissement  profond, 
il  existe  une  tendance  à  l’atteinte  proportionnelle  des  deux  membres  ; 
au  contraire,  une  grosse  prédominance  monoplégique  sur  le  membre 
supérieur  est  un  élément  nettement  en  faveur  du  ramollissement  sylvien 
superficiel. 

d)  L’atteinte  simultanée  des  deux  membres.  Elle  peut  s’observer  dans 
les  deux  variétés,  mais  le  début  monoplégique  ou  à  tendance  monoplé¬ 
gique  ])ar  le  membre  supérieur  appartient  d’une  façon,  on  peut  dire  exclu¬ 
sive,  au  ramollissement  sylvien  superficiel.  S’il  est  des  exceptions  à 
cette  règle,  elles  concernent  principalement  certaines  variétés  de  petites 
hémorragies  situées  aux  confins  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  capsule 
externe. 

e)  Peut-être  y  a-t-il  aussi  un  argument  à  tirer  du  caractère  franchement 
distal  de  la  paralysie.  Les  lésions  corticales  d’origine  traumatique,  par 
exemple,  se  présentent  fréquemment  en  apparence  comme  des  paralysies 
de  la  main  ou  du  pied,  mais  de  telles  dissociations  perdent  beaucoup  de 
leur  valeur  quand  il  s’agit  de  ramollissements  ;  ceux-ci  sont,  en  effet, 
on  peut  dire  à  peu  près  toujours,  à  la  fois  corticaux  et  sous-corticaux,  et 
I)lus  fréquemment,  peut-être,  à  prédominance  sous-corticale  que  cor¬ 
ticale. 

L’ensemble  do  ces  signes  permet,  en  général,  un  'diagnostic  certain, 
en  présence  d’une  hémiplégie  constituée. 

A  la  période  initiale,  par  contre,  lorsque  le  début  monoplégique  manque, 
le  diagnoslàc  devient  extrêmement  difficile.  Les  phénomènes  hypoesthé- 
siqueset  agnosiques  appartiennent  ici  aux  deux  formes  et  il  est  en  général 
dillicile  de  mettre  en  lumière  l’hémianopsie  qui  constituerait  le  meilleur 
argument  en  faveur  de  la  lésion  superficielle. 
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B)  Variété  massive  de  l’hémiplégie.  —  Elle  se  présente  avec  un  aspect 
très  particulier  qui  ne  permettrait  guère  la  confusion  qu’avec  l’hémiplégie 
du  ramollissement  sylvien  total  dont  au  fond  elle  se  rapproche. 

L’hémiplégie  est  intense  et  aussi  marquée  au  membre  inférieur  qu’au 
membre  supérieur  ;  le  malade  est  ainsi  en  général  incapable  de  marcher  ; 

Assez  fréquemment  dans  cette  variété,  la  contracture  secondaire 
manque,  principalement  au  niveau  du  membre  inférieur,  et  l’hémiplégie 
revêt  le  type  de  l’hémiplégie  flasque  permanente  ; 

Les  troubles  sensitifs,  quand  ils  existent,  restent  très  modérés  ; 

L’exagération  des  réflexes  tendineux  elle-même  est  peu  accentuée  et, 
chose  singulière,  le  signe  de  Babinski  peut  manquer. 

Cette  variété  d’hémiplégie  massive  est  assez  caractéristique,  elle  est 
due  à  des  lésions  qui  débordent  largement  le  territoire  central  tout  en 
respectant  la  corticalité  proprement  dite,  sauf  dans  les  régions  précé¬ 
demment  indiquées. 

Contrairement  à  la  précédente,  cette  variété  peut  s’accompagner 
d’hémianopsie,  les  radiations  de  Gratiolet  peuvent  être  en  effet  touchées, 
peu  après  leur  origine,  non  pas  par  la  lésion  en  coin  à  base  corticale  du 
ramollissement  superficiel,  mais  par  des  foyers  profonds. 

Malgré  leur  étendue,  ces  lésions  sont  compatibles  avec  la  vie.  Il  est  facile 
de  comprendre  cependant  que  le  pronostic  est  d’autant  plus  sévère  que 
les  lésions  sont  plus  massives. 

Quand  la  lésion  siège  sur  le  cerveau  gauche,  on  voit  apparaître  les  phéno¬ 
mènes  d’aphasie.  Ceux-ci  se  présentent  sous  l’aspect  d’une  aphasie  de 
Broca  qui  tend  d’autant  plus  vers  l’anarthrie  pure,  que  la  lésion  est 
moins  étendue. 

On  peut  ainsi  distinguer  quatre  types  : 

Type  d’anarthrie  pure  ou  sensiblement  pure,  transitoire. 

Type  d’anarthrie  pure  ou  sensiblement  pure,  persistante. 

Type  d’aphasie  de  Broca  à  tendance  d’anarthrie,  c’est  le  type  le  plus 
habituel. 

Type  d’aphasie  de  Broca  très  marquée  correspondant  à  la  forme  mas¬ 
sive,  c’est-à-dire  associée  à  une  hémiplégie  massive. 

1°  Type  d’anarlhrie  pure  Iransiloire. 

Le  tableau  clinique  est  ici  extrêmement  simple  :  à  la  suite  d’un  début 
hrusque,  Iq  malade  se  présente  avec  ,une  hémiplégie  d’intensité  moyenne  ; 
'  on  constate  en  môme  temps  l’impossibilité  absolue  de  la  parole.  Cepen¬ 
dant,  dès  que  l’examen  est  rendu  possible  par  l’atténuation  des  phéno¬ 
mènes  de  stupeur,  les  malades  frappent  par  l’intégrité  relative  du  lan¬ 
gage  intérieur.  Cette  intégrité  va  rapidement  s’accentuant  et  l’écriture 
redevient  possible  à  son  tour.  Le  malade  se  présente  à  ce  moment  avec 
l’aspect  de  l’anarthrique  plutôt  sensiblement  pur  qu’absolument  pur, 
car  il  est  presque  toujours  possible  de  mettre  en  lumière  quelques  troubles 
la  série  de  l’aphasie  proprement  dite.  L’amélioration  se  poursuit  ce- 
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pendant,  bientôt  l’anarthrie  fait  place  à  une  dysarthrie  accentuée,  mais 
qui  va  également  s’atténuant.  Finalement  la  guérison  est  sensiblement 
complète,  sauf  la  persistance  de  quelques  reliquats  dysarthriques  que 
l’on  peut  mettre  en  lumière  par  les  tests  classiques  et  qui  donnent  à  la 
parole  du  malade  un  caractère  un  peu  pénible,  tant  au  point  de  vue  ob¬ 
jectif  que  subjectif. 

A  ce  stade  le  malade  se  présente  surtout  comme  un  hémiplégique. 
Somme  toute  les  troubles  aphasiques  passent  par  trois  phases  : 

Une  période  initiale,  où  stupeur,  anarthrie  et  aphasie  se  confondent  ; 

Une  phase  d’anarthrie  sensiblement  pure  ; 

Une  troisième  période  enfin  de  reliquats  dysarthriques  qui  vont  s’atté¬ 
nuant  progressivement. 

I.a  durée  de  l’ensemble  varie  de  quelques  semaines  à  six  mois. 

2°  Type  d’anarlhrie  pure  ou  sensiblement  pure,  persistante. 

Cette  variété  répond  à  des  cas  voisins  des  précédents.  Le  début  est 
sensiblement  le  même.  Les  troubles  aphasiques  sont  cependant  plus  per¬ 
sistants,  si  bien  que  chez  ces  malades  on  parvient  presque  toujours  à 
mettre  en  évidence,  aussi  longtemps  que  dure  l’évolution,  quelques 
troubles  de  la  série  de  l’aphasie  proprement  dite,  au  point  de  vue  de  la 
lecture,  de  l’écriture,  de  la  compréhension  des  ordres,  etc. 

Finalement,  on  peut  distinguer  deux  ordres  de  faits  ; 

Dans  les  cas  les  plus  marqués,  le  malade  demeure  anarthritique,  souvent 
incapable  d’articuler  un  seul  mot,  sauf  parfois  les  mots  habituels,  stéréo¬ 
types  :  les  jurons.  Parfois  ces  mots  eux-mêmes  sont  perdus  et  l’anarthrie 
est  alors  absolue.  A  ce  trouble  intense  de  l’élocution  s’oppose  l’intégrité 
relative  du  langage  intérieur  et  l’intégrité  relative  aussi  de  l’écriture. 
Cette  dernière  est  d’autant  plus  remarquable  que  le  malade  hémiplégique 
écrit  de  la  main  gauche. 

Dans  des  cas  moins  intenses,  qui  sont  comme  la  réduction  des  précédents, 
on  note  la  même  conservation  du  langage  intérieuret  de  l’écriture,  mais, 
en  outre,  l’anarthrie  se  montre  curable  spontanément  et  cette  curabilité 
est  facilitée  par  la  rééducation.  Au  bout  de  quelque  temps,  le  malade 
parvient  à  parler  de  nouveau  d’une  façon  relativement  satisfaisante,  mais 
la  parole  reste  dysarthrique  et  fatigante  pour  le  malade,  comme  le 
montrent  les  tests  classiques.  L’évolution  se  fait  ici  en  plusieurs  années. 
De  tels  malades  restent  toujours  rééducables.  Il  est  à  noter  que  les  ma¬ 
lades  les  plus  touchés  le  sont  aussi  dans  une  large  mesure. 

30  Aphasie  de  Broca  à  prédominance  d' anarthrie. 

Le  malade  se  présente  franchement  avec  l’aspect  de  l’aphasie  de  Broca. 
L’anarthrie  est  plus  ou  moins  complète,  tantôt  presque  absolue,  tantôt 
limitée  à  qulques  mots  stéréotypes,  tantôt  enfin  à  quelques  col  ites 
phrases  du  type  petit  nègre.  L’écriture  est  ici  aussi  mauvaise  que  la 
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parole  ou  tout  au  moins  déjà  profondément  touchée.  Le  reste  de  l’examen 
met  aisément  en  lumière  le  trouble  du  langage  intérieur  qui  complète  le 
tableau  de  l’aphasie  de  Broca.  Mais  ce  trouble  reste  ici  relativement 


14.  —  Même  cas,  [larlie  houle  de  la  lésion.  Destnietion  du  noyau  caudé.  Atteinte  du  centre  ovale  et  de  la 
substance  blanche  en  avant  et  en  arriére  de  la  région  des  noyaux  gris  Intégrité  du  cortex  proprement  dit. 


modéré  pour  les  ordres  compliqués,  et  ces  malades  an  premier  abord 
paraissent  comprendre  tout  ce  qu’on  leur  dit.  Les  troubles  de  la  lecture, 
du  calcul,  sont  plus  marqués  mais  "cependant  relativement  modérés, 
^^ette  variété  d’aphasie  reste  à  prédominance  nette  d’anarthrie. 

De  tels  malades  sont  rééducables  dans  une  certaine  mesure,  mais 
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d’une  façon  liabituelle  ils  restent  aphasiques  pour  le  restant  de  leur  vie. 
Les  troubles  du  lanp:asïe  intérieur  si  difficilement  réparables  communiquent 
ici  à  l’anarthrie  leur  caractère  de  relative  irréductibilité. 

d”  A phasie  de  Brora  plue  accenliiée  avec  hémiplégie  massive. 

Cette  forme  répond  à  ces  lésions  massives  qui  débordent  plus  ou  moins 
largement  le  territoire  central  (fig.  13  et  14)  empiétant  sur  la  substance 
blanche  adjacente  et  s’accompagnant  parfois  de  foyers  accessoires  à  dis¬ 
tance.  En  pareil  cas  l’anarthrie  est  très  marquée  et  définitive  et  les  trou¬ 
bles  de  la  série  aphasique  sont  marqués  également,  si  bien  que  l’analogie 
est  grande  entre  cette  forme  d’aphasie  de  Broca  et  celle  que  peuvent 
produire  les  lésions  du  territoire  superficiel  que  nous  envisagerons  bientôt. 
I^e  diagnostic  est  cependant  possible,  car  il  y  a  malgré  tout  une  certaine 
discordance  entre  l’intensité  des  troubles  aphasiques  et  celles  de  l’hé¬ 
miplégie. 

Celle-ci,  en  effet,  est  ici  ma.ssive.  L’aphasie,  au  contraire,  est  plus  limitée, 
tout  au  moins  dans  certains  de  ces  modes.  L’anarthrie,  en  effet,  est  massive 
comme  l’hémiplégie,  mais  par  contre  la  compréhension  de  la  parole, 
l’état  intellectuel  du  sujet  tel  que  le  met  en  lumière  le  calcul,  bien  que 
très  nettement  atteints,  le  sont  cependant  moins  qu’ils  ne  le  seraient  dans 
une  aphasie  habituelle  avec  une  hémiplégie  de  cette  intensité.  D’une 
façon  générale  on  peut  dire  :  , 

1°  Que  l’hémiplégie  par  son  intensité  même  et  l’atteinte  massive  (îu 
membre  inférieur  est  déjà  à  elle  seule  assez  caractéristique. 

2“  Que  l’aphasie,  tout  en  étant  une  aphasie  de  Broca,  a  gardé  dans  son 
allure  quelque  chose  de  la  prédominance  habituelle  de  l’anarthrie  dans 
le  ramollissement  sylvien  profond. 


III.  —  Hamollisskviknts  sylviens  profonds  partiels. 

Ces  ramollissements  ont  une  topographie  sensiblement  constante  qui 
rejvroduit  celle  des  artères  jierforantes  du  groupe  putamino-capsulo- 
caudé.  Ils  sont,  en  effet,  comme  elles,  putamino-capsulo-caudés,  et  dans 
certains  cas  sur  une  coupe  vertico-frontale,  heureuse,  on  voit  toute  l’éten 
due  du  ramollissement. 

En  pareil  cas,  l’aspect  du  ramollissement  est  très  caractéristique  en 
raison  de  son  axe  curviligne  à  concavité  tournée  en  bas  et  en  dedans,  la 
partie  terminale  étant  presque  horizontale  comme  dans  une  trajeo 
toire  de  fusée.  Ainsi  la  partie  initiale  pulaminale  est  sensiblement  verti¬ 
cale,  la  partie  capsulaire  est  oblique  en  haut  et  en  dedans  ;  enfin  la  partie 
terminale  caudée  est  sensiblement  horizontale. 

C’est  là  très  exactement  le  trajet  de  chacune  de  ces  artérioles. 

.  Malheureusement  très  souvent  la  section  n’est  pas  si  heureuse.  Bar 
suite  de  l’obliquité  soit  d(^  la  coupe,  soit  du  foyer,  on  voit  le  segment 
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initial  de  ce  dernier  sur  une  première  coupe,  et  le  segment  terminal,  sur 
une  autre,  paraît  à  quelques  millimètres  ydus  en  arrière  ou  plus  en  avant. 

Une  mise  en  lumière  est  encore  plus  malaisée  sur  les  coupes  horizontales. 
On  aperçoit  tout  d’abord  la  lésion  sous  l’aspect  d’un  foyer  de  nécrose  du 
putamen.  Mais  il  faut  des  coupes  extrêmementrapprochéesôttrès  minces 
pour  mettre  en  lumière  la  partie  capsulaire  et  la  partie  caudée.  Ceci  est 
dû  à  ce  que  dans  ce  dernier  segment  artère  et  lésion  sont  presque  hori¬ 
zontales. 

La  longueur  de  ces  foyers  est  celle  du  trajet  artériel.  Quant  à  leur 
diamètre  il  est  assez  variable  suivant  les  cas.  Il  atteint  rarement  1  centi¬ 
mètre.  D’autres  fois  ils  sont  beaucoup  plus  petits  et  ressemblent  à  un 
foyer  lacunaire  de  désintégration.  Mais  ceux-ci,  bien  qu’ils  puissent 
atteindre  des  dimensions  parfois  assez  considérables,  n’ont  pas  le 
même  trajet  calqué  sur  celui  du  vaisseau. 

Il  faut  dire  que  par  suite  de  l’accolemcnt  des  parois  celluleuses  du 
foyer,  c,elui-ci  est  beaucoup  plus  étroit  que  ne  l’est  la  destruction  du  tissu 
noble.  Ceci  se  voit  particulièrement  bien  quand  on  a  l’occasion  de  voir  le 
ramollissement  à  sa  période  initiale,  lîn  pareil  cas  la  topographie  est  na¬ 
turellement  la  même,  mais  l’aspect  est  tantôt  celui  du  ramollissement 
blanc  tantôt  celui  du  ramollissement  hémorragique  piqueté  de  rouge 
ou  de  brun.  Cette  dernière  variété  donne  des  images  particulièrement  belles 
semblables  à  des  injections  du  territoire  vasculaire  nécrosé  (fig.  10). 

Le  ramollissement  putamino-capsulo-caudé  constitue  la  variété  essen¬ 
tielle  du  ramollissement  partiel  profond.  Il  est  beaucoup  plus  rare  d’obser¬ 
ver  des  lésions  de  même  type  au  niveau  du  globns  pallidus.  La  part  de 
l’irrigation  sylvienne  y  est  certainement  assez  modeste  et  le  foyer  ne 
déborde  pas  sur  la  capsule  interne  et  le  noyau  caudé.  On  ne  voit  guère  que 
de  petits  foyers,  habituellement  arrondis. 

Plus  fréquents  sont  les  ramollissements  qui,  au  lieu  de  passer  par  la 
capsule  interne  postérieure  pour  aller  du  putamen  au  noyau  caudé,  fran¬ 
chissent  la  capsule  interne  antérieure.  De  ces  ramollissements,  quelques- 
uns  dépendent  non  pas  de  la  sylvienne,  mais  du  territoire  de  la  cérébrale 
antérieure.  Seuls  les  plus  haut  placés  situés  aux  confins  de  la  capsule 
interne  postérieure  appartiennent  en  réalité  à  la  sylvienne. 

D’autres  fois  le  ramollissement  profond  partiel  tout  en  ayant  le  type 
habituel  ne  frapi)e  pas  le  putamen  dans  toute  sa  hauteur,  mais  commence 
n  mi-bauteur  par  exemple  pour  suivre  ensuite  le  trajet  habituel. 

Le  tableau  symptomatique  du  ramollissemenl  partiel  profond  pourrait 
presque  se  réduire  à  un  seul  mot  :  hémiplégie.  Et  malgré  l’atteinte  qui 
est  constante  d’une  ])artic  plus  ou  moins  importante  du  corps  strié,  les 
phénomènes  surajoutés  d’ordre  excito-moteur,  hémichorée  ou  autres  y 
sont  plus  qu’exceptionnels,  de  telle  sorte  que  leur  seule  constatation  doil 
faire  supposer  l’existence  d’une  lésion  associée.  Mais  le  taux  de  cette  hémi¬ 
plégie  varie  singulièrement,  non  seulement  selon  l’importance,  mais 
encore  selori  la  topographie  de  la  lésion. 
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Il  est  un  poinl  d’élecUon  où  le  ramollissement  partiel  profond  détermine 
une  hémiplégie  très  marquée  pour  une  lésion  d’étendue  minime  et  qui 
le  paraît  plus  encore  au  moment  des  constatations.  Ce  lieu  d’élection  se 
trouve  situé  sur  la  coupe  de  Flechsig  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
du  putamen.'  Plus  haut  il  sendjle  (ju’on  ne  voit  qu’une  rétraction  du 
centre  ovale  dans  sa  partie  basse,  juxta-ventriculaire,  le  rayon  caudé 
étant  fort  grêle  à  ce  niveau. 

En  pareil  cas  le  syndrome  hémiplégique  est,  comme  nous  l’avons  dit, 
marqué  et  persistant.  L’hémiplégie  est  sensiblement  proportionnelle, 
mais  n’a  pas  d’électivité  spéciale  pour  le  membre  inférieur.  Il  n’existe 
absolument  pas  de  troubles  sensitifs,  ni  bien  entendu  d’hémianopsie. 
Quant  aux  troubles  de  la  parole,  ils  sont  assez  différents  selon  le  côté 
lésé. 

Au  cas  de  lésion  du  cerveau  gauche  il  existe  de  façon  sensiblement  cons¬ 
tante  une  difficulté  ou  même  une  impossibilité  de  la  parole  durant  de 
8  à  15  jours.  Les  mêmes  phénomènes  peuvent  exister  en  cas  de  lésions 
du  côté  droit,  mais  sontnon  seulement  beaucoup  moins  constants,  mais 
encore  beaucoup  moins  marqués  ou  moins  durables. 

Quand  la  lésion  passe  en  avant  ou  en  arrière  de  cette  zone  d’élection, 
les  phénomènes  hémiplégiques  sont  beaucoup  moins  marqués.  Il  s’agit 
d’hémiparésics  plus  ou  moins  nettes  et  transitoires. 

Il  ne  nous  a  pas  paru  que  ces  variétés  profondes  prenaient  fréquem¬ 
ment  le  type  monoplégique  et  nous  adoptons  à  ce  point  de  vue  l’opinion 
de  Pierre  Mario  et  Giiillain  relative  au  caractère  global  des  hémiparésies 
d’origine  capsulaire.’ 

Ajoutons  que  nous  ne  possédons  pas  de  documents  anatomo-cliniques 
suITisants  sur  les  foyers  isolés  de  la  capsule  interne  antérieure,  non  plus 
que  sur  les  petits  foyers  du  globus  pallidus.  Ces  dernières  lésions, 
assez  rares,  paraissent  de  symptomatologie  fruste  et  nous  pensons  qu’il 
faut  observer  la  plus  grande  prudence  dans  l’étude  des  faits  entérieurc- 
ment  publiés. 


Bamollissemenh  profonds  bilatéraux 

Ces  ramollissements  sont  loin  d’être  exceptionnels,  mais  ils  se  confondent 
en  partie,  cliniquement  et  même  anatomiquement,  avec  les  foyers  lacu¬ 
naires  de  désintégration. 

L’artérite  importante  des  petits  vaisseaux  que  nécessite  leur  produc¬ 
tion  explique  cette  parenté  et  ces  coïncidences.  Cependant  le  foyer  de 
ramollissement,  dès  qu’il  revêt  une  certaine  importance,  est  facile  à 
distinguer  de  la  simple  lacune,  tout  d’abord  par  son  volume  plus  considé¬ 
rable,  ensuite  et  surtout  par  son  trajet  caractéristique  putamino-capsulo- 
caudé. 

Dans  quelques  cas  où  ces  foyers  sont  petits,  l’identification  peut 
paraître  plus  malaisée,  mais  elle  reste  en  réalité  toujours  simple.  His¬ 
tologiquement,  pendant  très  longtemps,  de  tels  foyers  de  ramollisse- 
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ment  contiennent  quelques  corps  granuleux.  Somme  toute, rien  anatomi¬ 
quement  ne  distingue  chacun  de  ces  ramollissements  bilatéraux  du  ramol¬ 
lissement  unilatéral  tel  que  nous  l’avons  décrit  plus  haut.  Mais  leur  bila¬ 
téralité  et  leur  association  presque  constante  à  la  désintégration  sénile 
entraînent  l’apparition  d’un  ceitain  nombre  de  symptômes  sur  lesquels 
il  est  nécessaire  d’insister. 

,  Ce  sont  en  générai  des  signes  de  la  série  dite  pseudo-bulbaire,  qui  com¬ 
portent,  comme  on  le  sait  : 

1“  Des  troubles  pseudo-bulbaires  proprement  dits  ; 

20  Des  troubles  de  la  démarche  ; 

30  Des  troubles  des  sphincters  ; 

40  Enfin,  d’une  façon  on  peut  dire  à  peu  près  constante,  un  certain 
nombre  de  troubles  intellectuels.  Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  donner  une 
description  complète  de  ces  manifestations. 

fo  On  connaît  le  faciès  de  ces  malades,  faciès  inexpressif  et  tombant,  peu 
mobile,  mais  assez  différent  somme  toute  du  naasque  figé  mais  à  fond 
d’hypertonie  des  parkinsoniens.  Un  certain  taux  d’hypertonie  peut  ce¬ 
pendant  s’observer  chez  certains  de  ces  malades,  et  particulièrement  quand 
ils  présentent  d’un  coté  des  phénomènes  hémiplégiques  francs.  A  ces  trou¬ 
bles  du  faciès  s’associent  des  troubles  de  la  mimique  :  diminution  de  la 
mimique  expressive  (psychosyncynétique),  conservation  relative  de  la 
mimi(|ue  volontaire  (ouvrir  la  bouche,  fermer  les  yeux),  exagération  de  la 
mimi<iue  réflexe  avec  rire  et  pleurer  spasmodique. 

La  voix  haute,  inarticulée,  explosive  est  celle  des  pseudo-bulbaires. 

Le  réflexe  pharyngé  est  diminué  ou  aboli. 

La  dysphagie  est  fréquente  et  complète  le  tableau. 

2”  Quant  à  la  marche,  quand  le  malade  n’est  pas  franchement  hémi¬ 
plégique  d’un  côté,  c’est  celle  du  sujet  dit  lacunaire,  allant  depuis  la  dé¬ 
marche  à  petits  pas  jusqu’à  l’astasie-abasic  trépidante.  Deux  points  la 
caractérisent  : 

a)  La  dissociation  entre  la  conservation  relative  de  la  motilité  volon¬ 
taire  et  l’impossibilité  de  la  marche  elle-même  ; 

b)  L’importance  des  troubles  de  l’équilibre  avec  tendance  à  la  chute 
en  arrière. 

Dès  que  ces  malades  présentent  une  hémiplégie,  fût-elle  de  faible 
importance,  les  troubles  de  la  marche  s’accentuent  extrêmement.  Elle 
devient  bientôt  impossible  et  ces  sujets  deviennent  grabataires. 

3°  Les  troubles  sphinctériens  sont  beaucoup  plus  précoces  qu’on  ne 
le  pense,  commençant  à  une  pollakiurie  d’origine  cérébrale  due  à  la  crainte 
qu’a  le  malade  de  se  souiller  et  aboutissant  dans  les  cas  sévères  au  gâtisme- 

40  La  diminution  intellectuelle  pouvant  aller  jusqu’à  la  déchéance  est 
à  peu  près  constante,  mais  il  est  infiniment  probable  qu’elle  est  due  aux 
lésions  cortico-sous-corticales  fréquemment  associées  en  pareil  cas. 

Somme  toute,  on  le  voit,  ce  tableau  so  sépare  mal  de  celui  de  la  désin¬ 
tégration  sénile.  Ce  qui  le  caractérise  en  quelque  sorte,  c’est  l’histoire 
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d’iclus  plus  francs  ci  rcxislcncc  d’uii  certain  taux  d’hémiplégie  uni  ou 
bilatérale  nette.  Il  ne  faut  ])as  croire  qu’il  soit  exceptionnel.  Bien  des  cas 
étiquetés  désintégration  sénile, sont  en  réalité  dus  à  l’association  de  cette 
désintégration  u  des  ramollissements  plus  ou  moins  importants.  C’est  là 
un  point  sur  lequel  on  ne  saurait  trop  insister  car  il  doit  rendre  encore 
])lus  prudent  dans  l’attribution  de  ce  (pii,  dans  la  symptomatologie  pré¬ 
sentée  pur  les  malades,  revient  aux  noyau.x  gris  centraux  ou  à  la  capsule 
interruî. 


IV.  —  Hamüi.lissu.ments  SVnVIENS  Sri'EREICIELS. 

Par  suite  de  la  loi  qui  veut  que  les  artères  cé'rébrales  soient  d’autant 
[dus  lésées  qu’elles  sont  jilus  inqiortantes,  la  majeure  part  des  ramollisse¬ 
ments  sylviens,  tout  au  moins  de  ceux  rjui  s’expriment  par  des  symptômes 
cliniques  francs,  sont  dus  à  des  lésions  portant  sur  le  tronc  même  de 
l’artère.  Mais  l’importance  du  territoire  des  artères  ascendantes  qui 
naissent,  comme  nous  l’avons  dit,  soit  isolément,  soit  par  un  tronc  com¬ 
mun,  fait  qu’en  nialité  il  y  a  séparation  clinique  absolue  entre  les  lésions 
qui  frappent  la  sylvienne  en  deçà  de  cette  origine  et  celles  qui  la  frappent 
,  en  delà. 

Dans  le  premier  cas,  l’hémiiilégie  occupe  le  jiriirnier  plan,  et  si  la  lésion 
siège  à  gauche,  les  troubles  aphasiques  revêtent  le  caracètre  de  l’aphasie 
de  Broca. 

Dans  le  deuxième  cas,  l’hémiplégie  manque  souvent  ou  est  peu  irnpor- 
I  ante.  Les  troubles  ajihasiques  appartiennent  à  la  série  de  l’aphasie  de 
Wcrnicke.  L’hémianopsii;  est  constante  ou  à  peu  près. 

Grand  ramollissernenl  sijlvien  superficiel. 

10  Anatomie  palliologùjue.  —  On  ptjurrait  encore  l’appeler  corlico-sous- 
coriical,  car  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  territoire  dit  supcrlicicl  de  l’artère 
sylvienne  s’enfonce  en  réalité  très  profondément  dans  le  cerveau,  péné¬ 
trant  jusqu’à  l’épendynu!  en  avant  (lobe  frontal),  en  arrière  (lobe  pariéto- 
teniporal)  et  au-dessus  ((dreonvolution  rolandiquc)  des  noyaux  gris 
centraux. 

11  contient  donc  la  majeure  jiartie  du  centre  ovale.  Si  l’on  enlève,  par 
la  pensée,  le  bloc  constitué  jiar  h^s  corjis  opto-striés  etla'capsule  interne, 
luut  ce  (pli  reste  de  substance  blanche,  c’est-à-dire  largement  les  9/10, 
appartient  au  territoire  superficiel.  Cette  notion  est  d’autant  jdus  impor¬ 
tante  (pi’en  général,  dans  ces  ramollissements,  la  lésion  de  la  substance 
blanche  dépasse  en  intensité  celle  du  manteau  gris. 

Toutefois  le  terme  de  ramollissement  superficiel  présente  l’avantage 
de  s’opposer  au  terme  de  ramollissement  central  ou  mieux  profond. 

Le  grand  ramollissement  sylvien  superficiel  ne  frappe  pas  avec  une 
(■gale  intensité  tout  le  territoire  cortico-sous-cortical  de  la  sylvienne. 
Tout  d’abord,  (ui  raison  de  l’origine  précoce  de  l’artère  temporale  anté¬ 
rieure,  le  ter.  itoire  de  cett('  dernière  est  presque  t(jujours  respecté.  Ensuite 
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il  Cil  est  souvent  de  même  de  celui  de  l’orbito-frontale  qui  naît  isolément 
dans  un  assez  grand  nombre  de  cas. 

Mais  ce  n’est  pas  tout.  Par  application  de  la  loi  générale  qui  veut  que  la 
partie  du  territoire  la  plus  proche  de  la  lésion  soit  plus  profondément 
atteinte  que  la  partie  la  plus  éloignée,  le  ramollissement  prédomine  tou¬ 
jours  sur  l’insula  et  sur  le  territoire  des  artères  ascendantes.  La  première 
est  complètement  détruite,  le  second  profondément  lésé,  et,  dans  les 
cas  typiques,  on  observe  une  destruction  cortico-sous-corticale  de  la 
partie  postérieure  de  F3  et  de  F2,  de  Fa  et  de  Pa  et,  dans  la  profondeur, 
une  lésion  très  importante  du  centre  ovale  sus-jacent  aux  noyaux  gris. 

I^ar  contre  l’atteinte  du  territoire  des  artères  postérieures  (pariétale  et 


l•i){.  15.  -  Giaïul  iani.>llissc.»ünt  Bylvic.i  su|)CMnciel. 

temporale  jiostéricure,  artère  du  pli  courbe),  pour  être  profonde,  reste 
cependant  moins  marquée. 

C’est  ainsi  que  dans  les  cas  typiques  la  lésion  respecte  dans  la  pro- 
"ondeur  l’épaisse  couche  des  fibres  sagittales  dont  les  radiations  optiques 
constituent  la  majeure  jiart.  D’où  absence  d’hémianopsie.  Le  territoire 
cortical  lui-même  est  moins  atteint.  D’où  alténuation  des  signes  de  la 
série  de  l’afihasie  de  Wernickc. 

Dans  l’ensemble,  e.\tc‘ri(Uircment,  la  lésion  se  présente,  quaftd  elle  est 
très  marquée,  avec  l’aspect  et  les  bords  crénelés  d’une  feuille  morte  dont 
la  pointe  serait  au  pli  courbe  et  la  base  à  l’entrée  de  l’insula.  Sur  une 
coupe  haute,  nous  l’avons  dit,  le  centre  ovale  est  profondément  frappé. 

Telle  est  la  forme  la  plus  habiluelle  du  grand  ramoUissemenl  sylvien 
superficiel  (fig.  15). 

Il  peut  se  présenter  sous  un  aspect  un  peu  différent  quand  la  lésion  est 
relativement  récente  ou  ipiand  elle  (!st  moins  étendue. 

Dans  ce  dernier  cas,  au  lieu  d’être  continue,  la  lésion  peut  se  jiréscnter 
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SOUS  forme  de  foyers  discontinus,  siégeant  aux  points  les  plus  fragiles  et 
souvent  presque  exclusivement  sous-corticaux. 

De  telles  lésions  peuvent  au  premier  abord  en  imposer  à  un  observateur 
peu  averti  comme  de  simples  coïncidences.  Mais  une  même  loi  règle  les 
foyers  discontinus  et  les  foyers  continus.  L’exemple  du  ramollissement 
de  la  cérébrale  postérieure,  si  constant  dans  son  aspect  et  cependant  lui 
aussi  formé  de  foyers  séparés,  aide  à  comprendre  la  lésion  de  la  sylvienne. 

Quand  le  ramollissement  est  relativement  récent  et  que  son  intensité 
a  été  médiocre,  il  n’est  pas  absolument  constant  de  lui  voir  l’aspect  de 
ramollissement  blanc  classique.  Assez  souvent  les  foyers  de  fibres  lésées 
se  montrent  sous  forme  d’îlots  à  tendance  polycyclique  dessinant  dans  la 
substance  blanche  des  aspects  de  carte  géographique  et  respectant  la 
substance  grise  presque  complètement.  De  tels  îlots  peuvent  être  arrondis 
et  rappeler  par  leur  aspect  la  sclérose  en  plaques. 

2°  Signes  du  grand  ramollissemenl  sylvien  superficiel.  Ce  sont,  si  nous 
laissons  de  côté  pour  le  moment  la  question  de  l’aphasie  ; 

Une  hémiplégie  à  prédominance  brachiale  avec  troubles  sensitifs 
légers  et  à  prédominance  brachiale  également.  Le  pourquoi  de  cette  prédi¬ 
lection  monoplégique  est  assez  facile  à  comprendre  :  par  suite  des  terri¬ 
toires  respectifs  de  la  sylvienne  et  de  la  cérébrale  antérieure,  le  centre 
brachial  se  trouve  en  effet  directement  lésé  au  cas  de  lésion  de  la  sylvienne 
tandis  que  les  fibres  du  centre  crural,  provenant  de  la  région  para-centrale, 
ne  sont  interrompues  que  dans  la  profondeur,  leur  centre  cortical  restant 
indemne.  Ce  n’est  pas  évidemment  la  seule  raison  de  cette  prédilection  pour 
le  membre  supérieur.  Celui-ci,  dont  les  fonctions  motrices  dépendent 
davantage  des  activités  supérieures  que  le  membre  inférieur,  paraît  presque 
toujours  plus  touché  en  cas  d’hémiplégie,  même  banale.  Mais  il  y  a  loin 
de  cette  différence  modérée  à  la  différence  considérable  que  l’on  peut  ob¬ 
server  dans  le  grand  ramollissement  sylvien  superficiel.  Cette  différence, 
il  est  vrai,  varie  quelque  peu.  Dans  les  cas  typiques  elle  est  considérable 
et  le  malade,  tout  en  étant  hémiplégique,  se  sert  assez  bien  de  son 
membre  inférieur  tandis  que  f  on  membre  supérieur  reste  inerte  ou  presque 
D’autres  fois,  elle  est  moins  marquée,  surtout  dans  les  formes  d’intensité 
moyenne  où  les  lésions  du  centre  ovale  sont  souvent  prépondérantes, 
comme  nous  l’avons  dit.  Les  mêmes  observations  peuvent  être  faites  au 
sujet  des  troubles  sensitifs,  toujours  modérés  et  prédominant  sur  le 
membre  supérieur.  Ils  peuvent  respecter  à  peu  près  complètement  le 
membre  inférieur  et  déterminer  ainsi  un  aspect  de  monoplégie  sensitive. 
D’autres  fois  les  troubles  sensitifs  dépassent  le  tronc  et  s’arrêtent  à  la 
racine  du  membre  inférieur  ou  en  tout  cas  diminuent  considérablement  ù 
partir  de  là.  Cette  prédominance  proximale,  contraire  à  la  règle,  n’est 
pas  constante.  Elle  n’en  est  pas  moins  très  caractéristique  quand  elle 
existe  (1).  Nous  n’insisterons  pas  sur  les  modalités  de  ces  troubles  sensitifs. 


(1)  Cii.  Foix.  Les  troubles  sensilirs  clioz  les  aphasiques.  Heu.  Neur.,  lüll. 
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ce  serait  nous  engager  dans  une  discussion  trop  longue  et  trop  importante 
pour  notre  objet.  Retenons  seulement  qu’ils  sont  modérés,  portant  sur  les 
sensibilités  élémentaires  et  surtout,  dans  une  certaine  mesure,  sur  le  sens 
stéréognostique.  Fait  intéressant,  la  face  est  presque  toujours  indemne. 
Indemnes  éalement  en  général,  comme  nous  l’avons  dit,  les  radiations 
optiques  (fig.  16),  d’où  l’absence  d’hémianopsie.  Celle-ci  peut  exister 
cependant,  en  cas  de  lésion  particulièrement  profonde  du  lobe  pariéto- 
temporal,  ou  bien  quand,  ainsi  qu’il  arrive  parfois  dans  l’athéreme  des 
vieillards,  une  deuxième  lésion  artérielle  située  à  quelque  distance  de  la 
première  rend  plus  profonde  l’atteinte  du  territoire  postérieur. 

Quand  la  lésion  porte  sur  le  cerveau  gauche,  on  voit  apparaître  l’aphasie. 
Celle-ci  est  une  aphasie  de  Broca,  c’est-à-dire  qu’elle  comporte  l’associa- 


Fig.  16.  -  Grand  nimollisaemcnt  aylvicn  supei-liciel.  L.i  lésion  s'étend  de  F-'  au  pli  courbe,  les  radiations 

tant  d’aphasie  proprement  dite  ou  aphasie  de  Wernicke.  On  trouve  donc 
chez  ces  malades,  outre  la  dilTiculté  à  prononcer  les  mots,  l’oubli  du  voca¬ 
bulaire,  l’impossibilité  de  ïa  lecture  et  de  l’écriture,  les  troubles  de  com¬ 
préhension  de  langage  décrits  sous  le  nom  de  surdité  verbale.  Egalement 
les  phénomènes  connexes  d’intoxication  par  le  mot,  paraphasie,  troubles  du 
calcul.  Tout  cet  ensemble  est  variable  dans  son  intensité  et  sa  variation 
dépend  elle-même  de  la  lésion  du  territoire  postérieur.  Quand  celle-ci 
est  modérée,  ces  troubles  eux-mêmes  demeurent  modérés  et  le  malade  se 
rapproche  quelque  peu  du  type  anarthrique,  bien  qu’il  soit  très  facile 
de  mettre  en  évidence  chez  lui  tout  l’ensemble  du  syndrome  de  Wernicke. 

Quand  au  contraire  la  lésion  est  très  importante,  les  phénomènes  de  la 
série  de  l’aphasie  de  Wernicke  deviennent  très  importants  en  même 
temps  qu’apparaît  l’hémianopsie.  Les  malades  profondément  touchés 
présentent  un  aspect  d’aphasiques  déments. 

Il  peut  paraître  assez  malaisé  de  différencier  cette  variété  super- 
flcielle  des  variétés  profondes  de  l’aphasie  de  Broca.  En  réalité,  ce  n’est 
pas  aussi  dillicile  qu’il  le  semble.  Dans  les  variétés  profondes,  à  trouble 
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liüiniplégique  égal  (et  nous  n’insistons  pas  sur  l’aspect  spécial  de  l’hémi¬ 
plégie),  les  symptômes  de  la  série  Wernicke  sont  toujours  plus  effacés 
et  le  malade  est  davantage  un  aiiartlirique.  Pour  qu’une  lésion  profonde 
donne  un  tableau  identique  au  précédent,  il  faut  ([u’elle  déborde  largement 
sur  le  territoire  superficiel,  et  alors  on  a  affaire  à  des  lésions  considérables  : 
l’hémiplégie  est  énorme  et  semble  j)rédominer  dans  une  certaine  mesure 
sur  le  membre  inférieur. 

C.e  que  nous  avons  dit  de  l’aphasie  peut  se  répéter  de  l’aprax'ie.  L’apraxic 
idéatoirc  est  en  pareil  cas  réservée  aux  grandes  lésions  et  aux  grandes 
aphasies  réalisant  l’aspect  de  pseudo-démence. 

L’ apratif  idéu-inolricc  par  contre  est  en  réalité  assez  fréquente,  si  on 
n’hésite  pas  à  qualifier  ainsi  les  pcîtits  troubles  de  ce  ty{)e  qui  lui  appar¬ 


tiennent  d’ailleurs  réifilement.  .Mais  e.e  sont  là  des  signes  très  accessoires 
occupant  tout  à  fait  la  deuxième  iilace  (d  susceptibles  d’ailleurs  de 
s’atiuuuhîr  de  façon  rapide  ixuir  dis[iaraitre  en  quebpies  mois.  Cette 
faible  intensité  et  cette  courte  durée  des  phénomènes  d’apraxie  idéo- 
motrice  (!st  à  mel.tre  en  relation  non  seubunent  avec  l’intégrité  relative 
<lu  lob(^  ])arié1al,  maisenc,or(!  avec  i(!S  contradictions  des  auteurs  à  ce  sujet, 
1(!S  uns  la  tenant  pour  fréquente,  h's  autres  [)Our  exceptionnelle.  11  y  a 
là  en  réalité  une,  discussion  ([uelque  i>eu  théorique,  la  dilliculté  résidant 
dans  l(!  taux  des  ])liénonièn(‘s  jugé  tiéce.ssair(!  ])our  allirnuT  h;  diagnostic. 


V.  -  HaMOI.I.ISSKMEC.NT  SYI.VIKN  l’OSTKIUKUn. 


Quand  la  lésion  île  l’artère  sylvienne  siège  après  l’origine  des  artères 
ascendantes,  on  observe  un  ramollissement  du  territoire  jiostérieur  de  la 
sylvienne  portant  à  la  fois  sur  ses  trois  branches  pariétale  jiostérieure, 
tenqiorale  postérieure,  artère  du  pli  courbe  (fig.  17).  .Mais  a.ssez  souvent 
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il  arrive  que  l’artère  pariétale  antérieure,  naissant  isolément,  participe 
au  processus.  Le  tableau  clinique  s’en  trouve  fort  changé.  Nous  décrirons 
d’abord  la  variété  typique,  ensuite  le  cas  où  le  territoire  de  la  pariétale 
antérieure  est  compris  dans  le  ramollissement. 

1°  Analomie  pathologique  du  ramollissement  postérieur  proprement  dit. 

Corticalernent  on  observe  dans  les  cas  marqués  une  lésion  d’étendue 
assez  considérable  prenant  le  lobe  pariétal,  sauf  la  pariétale  ascendante 
et  la  ])remière  pariétale  dans  ses  2/.3  antérieurs,  la  région  du  pli  courbe 


et  la  partie  antéro-supérieure  du  lobe  occipital,  enfin  la  moitié  postérieure 
des  2  premières  temporales. 

Sur  une  coupe  la  lésion  pénètre,  profondément  en  coin,  jusqu’à  l’épcn- 
dyme  ’(fig.  18).  La  destruction  sous-corticale  est  massive  et  les  fibres  de 
Oratiület  détruites  dans  la  majeure  part  de  leur  étendue,  ainsi  que  celle 
du  faisceau  longitudinal  inférieur. 

Dans  les  cas  moins  marqués  la  lésion  a  une  tendance  à  prédominer  sur 
la  substance  blanche.  La  lésion  sous-corticale  déborde  la  lésion  du  manteau. 

2°  Signes  du  ramollissement  sjjlvien  postérieur  proprement  dit. 

Le  syTidrome  que  l’on  observe  est  fort  simple.  Quand  la  lésion  frappe 
le  cerveau  droit,  il  se  limite,  ou  presque,  à  une  hémianopsie  ; 
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Quand  la  lésion  frappe  le  cerveau  gauche,  on  a  en  outre  le  tableau  cli¬ 
nique  de  la  grande  aphasie  de  Wernicke  avec  phénomènes  apraxiques 
surajoutés. 

Reprenons  quelque  peu  ces  éléments  : 

L’hémianopsie  en  cas  d’atteinte  du  cerveau  droit  peut  être  absolument 
pure  et  difiicile  alors  à  distinguer  des  hémianopsies  dues  aux  lésions  de  la 
cérébrale  postérieure.  Celles-ci,  quand  la  lésion  porte  sur  le  tronc  même  de 
l’artère,  sont  associées  à  un  syndrome  thalamique  qui  permet  de  les  recon¬ 
naître,  mais  quand  la  lésion  porte  sur  sa  partie  terminale,  elle  peut  aussi 
déterminer  une  hémianopsie  isolée. 

Les  symptômes  qu’il  semblerait  possible  de  tirer  de  l’étude  même  de 
l’hémianopsie  :  prépondérance  sur  le  quadrant  inférieur  en  cas  de  troubles 
sylviens  ;  prépondérance  sur  le  quadrant  supérieur  en  cas  de  cérébrale 
postérieure,  demeurent,  sauf  exception,  assez  théoriques. 

Plus  importante  est  l’existence  de  troubles  associés  du  côté  de  la  motilité 
ou  de  la  sensibilité.  Quand  ils  revêtent  le  type  thalamique,  leur  aspect  est 
décisif  en  faveur  de  la  cérébrale  postérieure.  Mais  il  faut  savoir  que  par 
suite  de  petites  lésions  associées,  un  peu  d’hémiparésie  transitoire  et  des 
troubles  sensitifs  légers  peuvent  accompagner  à  son  début  le  syndrome 
du  territoire  postérieur  de  la  sylvienne. 

Une  telle  difilculté  n’existe  pas  quand  la  lésion  porte  sur  le  cerveau 
gauche.  On  observe  en  effet  en  pareil  cas  toute  la  série  des  troubles  de 
Vaphasie  de  Wernicke  et  aussi  des  phénomènes  à’apraxie  idéo-molrice  et 
idéaioire,  cette  dernière  étant  proportionnelle  dans  son  intensité  à  l’aphasie 
de  Wernicke. 

3°  Ramollissemenl  sylvien  postérieur  avec  lésion  associée  du  lerriloire  de 
la  pariétale  antérieure. 

Les  symptômes  changent  considérablement.  En  cas  de  lésion  droite 
apparaît  une  hémiplégie. 

En  cas  de  lésion  gauche,  l’aspect  de  l’aphasie  est  profondément  modifiée. 

Il  peut  paraître  singulier  qu’une  lésion  qui  en  fait  ne  déborde  pas  la 
partie  corticale  de  la  pariétale  ascendante  détermine  des  troubles  hémi¬ 
plégiques  plus  ou  moins  importants.  Mais  en  réalité  cette  lésion  pénètre 
profondément  dans  la  substance  blanche,  au  niveau  du  centre  ovale  no¬ 
tamment.  Elle  y  déborde  sur  le  territoire  des  fibres  de  projections  de  FA, 
d’où  l’association  d’hémiplégie.  Celle-ci  demeure  d’ailleurs  fort  modérée 
et  s’accompagne  d’une  hémianesthésie  qui  reste  elle  aussi  modérée,  comme 
des  troubles  sensitifs  d’origine  corticale,  et  qui  touchent  avec  une  certaine 
prédilection  la  notion  de  position  et  le  sens  stéréognostique.  Nous  n’envi¬ 
sagerons  pas  ici  la  question  très  délicate  de  savoir  dans  quelle  mesure  ces 
constatations  confirment  ou  infirment  les  théories  de  Verger,  Claparède, 
Raymond,  Head,  Dcjerine,  sur  la  nature  des  troubles  sensitifs  d’origine 
corticale  et  la  dilïérence  qu’on  peut  à  ce  point  de  vue  établir  entre  eux  et 
les  troubles  sensitifs  d’origine  thalamique. 

Signalons  cci)eudant  que  de  légers  troubles  de  la  coordination  ne  suf- 


LES  RAMOLLISSEMENTS  SYLVIENS  29 

fisent  pas  à  établir  la  nature  thalamique  de  la  lésion.  Nous  verrons  plus 
loin  qu’une  lésion  pariétale  peut  suffire  à  les  produire. 

La  même  lésion  portant  sur  le  cerveau  gauche  va  déterminer  non  seule¬ 
ment  une  hémiplégie  avec  troubles  sensitifs  et  hémianopsie,  que  nous 
venons  de  décrire,  mais  encore  des  signes  d’aphasie  et  d’apraxie  qui  se 


‘'Montrent  fort  différents  de  ceux  que  l’on  constate  quand  le  territoire 
postérieur  proprement  dit  est  seul  touché.  En  pareils  cas,  en  effet,  l’arlhrie 
profondément  touchée  et  la  parole  devient  impossible  ou  très  difficile.  Il 
produit  là,  on  le  voit,  une  variété  d’aphasie  de  Broca  par  ramollissemenl 
^ylvien  postérieur  (fig.  19),  dont  le  diagnostic  peut  paraître  difficile  avec 
Celle  qui  résulte  du  grand  ramollissement  sylvien  superficiel.  En  réalité 
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cela  n’est  pas.  Au  point  de  vue  aphasie  tout  d’abord  les  troubles  de  la 
série  de  l’aphasie  de  Wernicke  et  les  phénomènes  d’apraxie  idi’o-motrice 
et  idéatoire  se  montrent  beaucoup  plus  marqués  dans  l’aphasie  de  Hroca 
par  ramollissement  sylvien  postérieur.  Ils  sont  au  premier  plan,  au  lieu 
que  les  troubles  anarthriques  sont  au  premier  plan  dans  les  variétés 
habituelles  de  l’aphasie  de  Broca. 

Au  point  de  vue  troubles  moteurs  et  sensitifs,  l’hémiplégie  reste  dans 
cette  forme  très  modérée,  alors  que  les  troubles  sensitifs  sont  importants 
au  contraire  de  ce  qui  se  passe  dans  le  grand  ramollissement  sylvien 
superficiel  où  l’hémiplégie  l’emporte  de  beaucoup  sur  l’hémianesthésie. 

Enfin  l’hérnianopsic  est  de  règle  dans  ce  ramollissement  sylvien  pos¬ 
térieur.  lïllc  manque  au  contraire  en  général  dans  le  grand  rainollisse- 
m(;nt  sylvien  superficiel. 


VI.  —  Bamollisskments  partiels  postérieurs. 

Ils  sont  tantôt  à  prédominance  iemporale,  tantôt  à  prédominance  parié- 
lale.  Mais  il  est  relativement  rare  d’observer  l’atteinte  isoldée  de  chacun 
des  trois  troncs  artériels.  Presque  toujours,  ce  que  l’on  observe,  c’est  soit 
un  ramollissement  portant  à  la  fois  sur  le  territoire  pariétal  et  le  pli 
courbe  soit  le  ramollissement  portant  à  la  fois  sur  le  territoire  temporal 
et  le  pli  courbe. 

1°  liamollissemenl  iemporo-pli  courbe  (fig.  20).  —  II  peut  être  dû  soit  à 
l’atteinte  simultanée  de  l’artère  temporale  postérieure  et  de  l’artère  du 
pli  courbe,  soit  à  l’atteinte  d’une  temporale  postérieure  particulièrement 
développée.  En  pareil  cas,  en  effet,  l’artère  du  pli  courbe  tend  à  remon¬ 
ter  vers  la  partie  toute  postérieure  du  territoire  pariétal  et  le  pli  courbe 
lui-même  est  en  partie  irrigué  par  l’artère  temporale  postérieure. 

La  lésion  ainsi  constituée  comporte  par  conséquent  les  2  /3  postérieurs 
de  Tl,  la  1  /2  postérieure  de  T2.  Et  la  région  du  pli  courbe  d’une  façon 
plus  ou  moins  complète. 

Le  résultat  d’une  telle  lésion,  quand  elle  concerne  le  cerveau  droit, 
est  simplement  une  hémianopsie. 

En  ce  qui  concerne  le  cerveau  gauche,  on  observe  le  syndrome  de  la 
région  temporo-pli  courbe  postérieure,  c’est-à-dire,  comme  l’un  de  nous 
l’a  montré  avec  M.  Pierre  Marie  ; 

Une  hémianopsie. 

Une  aphasie  de  Wernicke, 

EL  enfin,  quand  la  lésion  est  suffisamment  profonde,  une  apraxie 
idéatoire. 

Cette  dernière  association  n’a  en  réalité  rien  qui  puisse  nous  étonner. 

L’apraxic  idéatoire,  c’est-à-dire  l’oubli  des  éléments  constitutifs  d’actes 
relativement  simples,  tels  que  l’acte  d’allumer  une  bougie,  ne  constitue, 
ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  démontré  ailleurs,  que  l’extrême  de  l’élément 
amnésique  de  l’ajihasie  de  Wernicke. 
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Celui-ci  comporte  ainsi  une  série  de  degrés  qui  sont  successivement  : 

a)  L’oubli  du  vocabulaire  ; 

b)  L’oubli  des  notions  didactiquement  apprises  que  démontre  en  par¬ 
ticulier  la  perte  du  calcul  ; 

c)  L’oubli  des  actes  complexes  ou  délicats,  tels  par  exemple  que  les 
actes  de  métier  ; 

d)  L’oubli  des  actes  relativement  faciles  mais  comportant  une  série 
d’éléments,  c’est-à-dire  précisément  l’apraxie  idéaloire. 

Syndrome  pariélo-pli  courbe.  —  Dans  ce  dernier  cas,  la  lésion  atteint 


l'ig.  21.  — •  UainolliMieiiicnL  puriûlo*pIi  courbe.  Âphnsic  de  Wcrniclte  modérée,  npraxie  idéo-motrice, 
héinlnnopsic. 

^  la  fois  le  territoire  pariétal  et  la  région  du  pli  courbe  (fig.  21).  Elle  est 
'lue  en  général  à  l’atteinte  de  V artère  pariétale  postérieure  et  de  V artère  du 
P^i  courbe,  l’artère  du  sillon  interpariétal  peut  y  participer  quelquefois. 

L’atteinte  de  la  région  du  pli  courbe  détermine  dans  la  profondeur  une 
lésion  des  radiations  optiques  qui  engendre  une  hémianopsie. 

Celle-ci  s’observe  quand  la  lésion  porte  sur  le  cerveau  droit  ou  le  gauche, 
l^ais  quand  la  lésion  porte  sur  le  cerveau  gauche,  le  syndrome  devient 
plus  complexe.  Il  est  constitué  par  les  éléments  suivants  ; 
u)  Apraxie  idéo-motrice, 
b)  Aphasie  de  Wernicke  modérée, 

'’)  Hémianopsie. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  que  nous  avons  dit  de  ces  symptômes. 
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L’apraxie  idéo-motrice  est  un  syndrome  en  réalité  complexe  qui  com¬ 
porte  plusieurs  éléments  qui  sont  : 
a)  Un  trouble  gnosique,  portant  sur  la  représentation  spatiale  ; 
h)  Un  trouble  mnésique  portant  sur  la  notion  de  la  représentation 
spatiale  et  sur  la  notion  de  l’acte  même  à  accomplir. 

c)  Un  trouble  praxique  proprement  dit  portant  sur  l’exécution  de  cet 
acte. 

Ces  trois  éléments  dans  lesquels  il  est  facile  de  reconnaître  les  éléments 
constitutifs  de  l’aphasie  de  Wernicke  sont  associés  de  façon  constante  dans 
les  syndromes  praxiques,  bien  qu’ils  puissent  varier  dans  leur  intensité 
réciproque.  L’apraxie  idéo-mbtrice  du  syndrome  pariéto-plie  courbe,  est 
une  apraxie  relativement  intense  et  ainsi  relativement  durable,  bien 


Fig.  22.  —  Lésion  isolée  de  l'artère  du  pli  courbe,  détruisant  iea  radiations  optiques,  d'où  hémianopsie 
(hémisphère  droit). 

qu’elle  marque  souvent,  comme  l’ont  montré  vonMonakow  et  Brun,  une 
tendance  à  la  régression.  Dans  certains  cas  elle  peut  être  définitive, 
mais  il  n’est  pas  rare  alors  d’observer  des  lésions  bilatérales,  ainsi  que 
le  démontre  l’association  d’une  hémianopsie  double  (Foix,  Chavany  et 
M“«  Schiff-Wertheimer). 

Quand  la  lésion  déborde  un  peu  plus  en  avant,  on  voit  apparaître  des 
troubles  sensitifs  qui  restent  en  général  très  prédominants  sur  la  notion 
de  position.  Les  troubles  gnosiques  sont  alors  très  marqués,  donnant  lieu 
h  des  erreurs  de  localisation  (planotopokinésie,  P.  Marie,  Bouttier  et 
Bailey).  Ces  troubles  gnosiques  peuvent  devenir  alors  bilatéraux  bien 
qu’il  n’y  ait  parfois  de  lésions  qu’au  niveau  du  cerveau  gauche.  C’est 
le  phénomène  que  l’un  de  nous  a  décrit  sous  le  nom  de  aiopognosie. 

3°  Les  variétés  que  nous  avons  décrites  ci-dessus  sont  les  variétés  les 
plus  fréquentes.  Quant  aux  variétés  pariétale  pure,  temporak  nure,  pli 
courbe  pur,  enfin  temporale  antérieure,  nous  ne  possédons  sur  certaines 
d’entre  elles  que  des  remseignements  très  incomplets.  Désirant  nous 
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baser  sur  notre  expérience  personnelle,  nous  dirons  simplement  ce  que 
nous  avons  vu. 

La  variété  pariétale  a  engendré  dans  un  cas  observé  par  nous  de  l’apraxie 
idéo-motrice  et  aussi  quelques  troubles  de  la  notion  de  position  et  de 
l’astéréognosie. 

La  variété  temporale  a  déterminé,  comme  nous  avons  pu  le  constater  à 
plusieurs  reprises,  un  syndrome  très  analogue  à  la  variété  temporo-pli 
courbe. 

L’atteinte  du  pli  courbe  peut  être  déterminée,  soit  par  la  lésion  de  l’ar¬ 
tère  correspondante,  soit  par  la  lésion  de  la  partie  terminale  d’une  artère 
temporale  postérieure  particulièrement  développée.  Nous  l’avons  observé 
en  tant  que  syndrome  anatomo-clinique  portant  sur  le  cerveau  droit  et 
engendrant  une  hémianopsie  (fig.  22). 

L’observation  des  blessures  de  guerre  a  montré  à  M.  Pierre  Marie  et  à 
l’un  de  nous  qu’il  se  produisait  au  cas  de  lésion  du  cerveau  gauche  de 
ce  type  une  aphasie  de  Wernicke  avec  alexie  marquée.  __ 

D’une  façon  générale  il  semble  que  plus  les  lésions  de  Wernicke  sont 
postérieures,  plus  l’alexie  est  marquée,  plus  au  contraire  elles  sont  anté¬ 
rieures,  plus  la  part  de  l’agnosie  auditive  est  importante. 

Les  documents  personnels  nous  manquent  en  ce  qui  concerne  Vatleinie 
isolée  de  l’artère  temporale  antérieure.  Ce  que  nous  venons  de  dire  donne  à 
penser  que  quand  cette  artère  a  unterritoiredéveloppé,  on  peut  y  obser¬ 
ver  les  phénomènes  d’aphasie  de  Wernicke  avec  prédominance  d’agnosie 
auditive. 

VIL  —  Ramollissements  partiels  rolandiques  et  antérieurs. 

Les  ramollissements  partiels  qu’il  nous  reste  à  envisager  dépendent 
presque  tous  des  artères  ascendantes.  Seuls  font  exception,  en  effet,  les 
ramollissements  dépendant  du  territoire  orbitaire  inférieur  de  la  syl- 
vienne.  Ceux-ci  sont  rares  à  l’état  isolé,  et  quand  on  en  observe,  ce  sont 
presque  toujours  en  réalité  des  lésions  superficielles  limitées  associées  à 
un  ramollissement  central.  Elles  atteignent  alors  en  outre  d’une  façon 
plus  ou  moins  constante  le  territoire  insulaire  antérieur  et  débordent 
quelque  peu  sur  le  territoire  de  l’orbito-frontale  externe. 

Parmi  les  autres  ramollissements,  il  en  est  deux  que  nous  avons  ob¬ 
servés  de  façon  particulièrement  précise  ci  fréquente  :  l’un  est  celui  du 
territoire  de  l’artère  prérolandique,  l’autre  est  celui  du  territoire  de  l’ar¬ 
tère  du  sillon  intrapariétal. 

Le  hasard  sans  doute  a  voulu,  ou  une  disposition  anatomique  qui  nous 
échappe,  que  n<ÿis  ayons  beaucoup  moins  bien  observé  le  ramollissement 
du  territoire  de  l’artère  du  sillon  rolandique.  Quant  aux  ramollissements 
du  territoire  de  l’orbito-frontale  externe,  ils  ne  sont  pas  exceptionnels, 
mais  leur  séméiologie  nous  est  restée  fort  obscure  et  nous  n’en  dirons  que 
quelques  mots.  ’ 
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La  topographie  de  ces  ramollissements  mérite  d’être  précisée  d’une 
façon  minutieuse  (fig.  23).  Elle  est  en  effet  sensiblement  constante  et 
presque  superposable  d’un  cas  à  l’autre.  Et  d’autre  part,  elle  ne  se’limite 
pas  d’une  façon  absolument  précise  à  telle  ou  telle  circonvolution.  Il  ne 
serait  même  pas  tout  à  fait  vrai  de  dire  qu’elle  se  limite  de  façon  mathé¬ 
matique  aux  deux  parois  de  tel  ou  tel  sillon. 

Cependant,  avant  d’en  aborder  la  description,  il  est  nécessaire,  croyons- 
nous,  de  préciser  le  trajet  exact  et  la  distribution  des  artères  ascendantes. 

Comme  nous  l’avons  dit,  ces  artères  naissent  souvent  par  un  tronc 
commun,  le  tronc  commun  des  artères  ascendantes,  et  l’on  peut  dire  que  cette 
disposition  est  sensiblement  constante,  mais  que  dans  un  grand  nombre 
de  cas  l’une  ou  l’autre  de  ces  artères,  le  plus  souvent  la  plus  postérieure, 
c’est-à-dire  la  pariétale  ascendante,  d’autres  fois  la  plus  antérieure,  l’orbito- 
frqntale  naissent  isolément.  Il  est  plus  rare  d’observer  trois  branches  sé¬ 
parées  ou  2  troncs  formés  chacun  par  deux  branches.  Mais  il  ne  faudrait 
pas  déduire  de  cette  fréquence  du  tronc  commun  des  artères  ascendantes 
que  fatalement  les  ramollissements  de  la  région  vont  porter  sur  tout  l’en¬ 
semble  artériel  auquel  il  donne  naissance.  C’est  le  contraire  qui  est  exact 
et  la  raison  en  est  très  simple,  le  tronc  commun  est  en  effet  très  court, 
variant  de  2  mm.  à  1  /2  cm.  alors  que  les  artères  auxquelles  il  donne 
naissance  sont  de  par  leur  flexuosité  ï)  à  6  fois  plus  longues  qu’il  ne  sem¬ 
blerait  nécessaire.  C’est  dans  la  profondeur  de  la  vallée  sylvienne  au 
cont|act  direct  de  l’insula  que  le  tronc  commun  se  divise  en  ses  branches. 
Ce  sont  elles  qui  vont  en  s’accrochant  étroitement  à  la  substance  cérébrale, 
contourner  le  bord  inférieur  de  la  région  operculaire,  et  quand  on  les  voit 
apparaître  ainsi  émergeant  de  la  vallée  sylvienne  pour  passer  sur  la  face 
extérieure,  elles  ont  un  trajet  de  plusieurs  centimètres  de  longueur.  Elles 
apparaissent  ainsi  comme  formant  un  bouquet,  mais  de  ce  bouquet  les 
branches  sont  déjà  quelque  peu  séparées  :  2  artères  apparaissent  au  niveau 
de  la  région  de  l’opercule  rolandique  :  l’artère  du  sillon  prérolandique  ; 
f’artère  du  sillon  rolandique. 

Une  est  déjà  nettement  en  avant  du  pied  de  F3,  c’est  l’orbito-frontale  ; 

L’autre  nettement  en  arrière  aussi,  e’est  la  pariétale  ascendante  qui 
Va  s’engager  dans  la  partie  inférieure  du  sillon  interpariétal. 

Examinons  de  plus  près  ce  qui  concerne  chacune  de  ces  branches. 

h’orbito-jrontale  tout  d’abord  fournit  presque  immédiatement  une  petite 
branche  qui  s’en  va  à  la  face  inférieure  du  cerveau  et  qui  n’est  autre  que 
^’orbito-fronlale  inférieure,  laquelle  naît  dans  un  certain  nombre  de  cas 
de  la  sylvienne.  Dès  lors,  devenue  orbito-frontale  externe,  elle  se  ramifie 
un  assez  grand  nombre  de  branches  qui  couvrent  de  leurs  arborisa- 
Uons  la  face  externe  du  lobe  préfrontal.  La  plus  importante  de  ces  bran¬ 
ches  chemine  par  un  trajet  postéro-antérieur  et  irrigue  la  majeure  partie 
de  F3,  mais  il  existe  des  rameaux  ascendants  qui  vont  à  F2,  des  rameaux 
obliques  et  enfin  des  rameaux  inférieurs  qui  vont  irriguer  le  bord  inférieur 
et  passent  quelque  peu  sur  la  face  orbitaire. 
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Le  LerriLoirc  ainsi  irrigué  est  important  à  considérer.  Il  comporte  somme 
toute  la  moitié  du  lobe  prél'rontal,  le  reste  (l'ace  interne,  bord  supérieur) 
dépendant  de  la  cérébrale  antérieure. 

Mais  la  partie  postérieure  de  son  territoire  mérite  d’être  encore  pré¬ 
cisée.  Elle  tient  en  elîet  sous  sa  dépendance  d’une  façon  c.ertaine  le  cap. 
de  F3,  et  j)artage  avec  l’artère  du  sillon  prérolandique,  l’irrigation  du 
pi(;d  do  cette  circonvolution.  De  l’orbito-i’rotdale  déf)ond  la  [)artie  antéro- 
itd'érieure  du  pi(!d,  tandis  (jue  la  prérolandique  irrigue  sa  j)artie  postéro- 
supérieure. 

L’ arrière  du  sillon  prérolandique  (fig.  24)  arrive  sur  la  face  externe  au 
niveau  de  la  région  operculairc  des  circonvolutions  rolandiques;  elle  est 


placée  à  ce  niveau-là,  plutôt  légèrement  en  arrière  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  de;  Holando,et  elle  s’engage  surl’opercule  rolandiqueleplussouvent, 
traçant  un  léger  sillon  sur  le  pied  de  FA,  d’autres  fois  même  cheminant 
I)endant  près  de  1  cm.  dans  la  partie  inférieure  de  Holando  ;  dans  tous  les 
cas  fournissant  l’irirgation  de  la  partie  inférieure  de  la  frontab;  ascen¬ 
dante  sur  une  hauteur  de  1  à  2  ctn.  environ.  File  arrive  alors  dans  le  sillon 
prérolandi(iue  où  elle  s’engage  et  qu’elle  va  suivre  jusqu’au  bout.  De 
temps  en  temps,  l’artère  du  sillon  rolandi(iue  fournit  au  sillon  prérolan¬ 
dique  une  petite  branche  ac(;essoire.  Plus  fré(pi(!mment,  c’est  l’artère  du 
sillon  prérolandi(iue  qui  fournit  au  sillon  rolandique  une  branche  acces¬ 
soire  qui  participe  à  l’irrigation  de  la  partie  inférieure  des  lèvres  de 
Holando. 

Quoi  (ju’il  en  soit,  l’artère  du  sillon  prérolandique  fournit  l’irrigation 
du  versant  antérieur  de  FA  et  aussi  de  la  partie  inférieure  du  j)ied  de 
cette  circonvolution.  Fn  avant  elle  irrigue  le  pied  de  F2  (celui  de  Fl 
dépendant  surtout  de  lu  cérébrale  antérieure)  et  la  partie  supérieure  du 
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pied  de  F3,  la  partie  inférieure  appartenant  à  l’orbito-frontale  externe. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  l’artère  du  sillon  prérolandique  nous  per¬ 
mettra  d’être  bref  au  sujet  de  t’arlère  du  sillon  de  Uolando.  Elfe  s’engage 
dans  ce  sillon  par  sa  lèvre  postérieure  un  demi-centimètre  après  avoir 
cheminé  au-devant  de  la  partie  operculaire  de  P.  A.  Elle  en  suit  dès  lors 
toutes  les  flexuosités. 

Quanl  à  la  pariélale  anlérieiire  ou  artère  du  sillon  interpariétal,  elle  naît 
assez  souvent  isolément,  mais  le  plus  souvent  cependant  avec  les  autres 
artères  ascendantes.  Elle  est  parfois  double,  mais  le  plus  généralement  elle 
s  engage,  après  avoir  décrit  les  flexuosités  habituelles  et  contourné  la 
région  operculaire  en  arrière  de  la  précédente,  dans  le  sillon  intcrpariétal. 


l-'K  25.  -  H.,m„llissc.ment  du  KuTlloire  da  larlèrc  p,é.olnndK,..e  (houdsphère  droit).  I)u  colé  gaucl.e 
cxi»t.,it  un  ramollisse, urul  rolandique.  lJi,,légie  lacialc  corlieo-sous-corlicale. 

Elle  se  dédouble  alors  (très  souvent  d’ailleurs  elle  est  déjà  dédoublée), 
et  les  deux  branches  cheminent  côte  à  côte  jusqu’au  moment  où  l’une 
d’entre  elles  s’engage  dans  la  partie  postérieure  du  sillon  interpariétal 
(la  postérieure),  tandis  que  l’autre  poursuit  son  trajet  dans  son  prolonge¬ 
ment  sujiérieur  et  assez  souvent  fmirnit  une  branche  accessoire  pour  la 
partie  haute  de  Uolando. 

Chemin  faisant  ces  artères  partfeipent  à  l’irrigation  de  l’insula  ;  elles 
en  suivent  les  sillons  tout  comme  elles  suivront  les  sillons  de  la  face  ex- 
l-crne  et  lui  fournissent  son  irrigation. 

A.  —  Le  ramollissemenl  du  lerriloire  de  l’arlère  prérolandique. 

C’est  une  des  variétés  le  plus  intéressante.  Nous  en  avons  observé 
^  cas  anatomo-cliniques  (jui  nous  permettent,  croyons-nous,  d’apporterici 
d’importantes  notions. 
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La  iopographie  des  ramollissemenls  prérolandiques  est  sensiblement 
constante. 

C’est  un  ramollissement  qui  apparaît  sur  la  face  externe  du  cerveau 
comme  une  lésion  à  grand  axe  vertical  qui  touche  d’une  part  la  frontale 
ascendante,  de  l’autre  les  pieds  des  circonvolutions  frontales  (fig.  25). 

&)  Au  niveau  de  la  jronlale  ascendante  la  région  operculaire  est  détruite 
sur  une  hauteur  de  1  à  2  cm.  environ,  puis  la  lésion  se  limite  au  versant 
antérieur  de  Fa  qui  se  trouve  lésée  jusqu’au  niveau  de  l’insertion  du  pied 
de  Fl  où  commence  le  territoire  de  la  cérébrale  antérieure. 

b)  Quant  à  la  lésion  des  pieds  des  circonvolulions  frontales  elle  est  surtout 
considérable  au  niveau  de  F2  qui  est  complètement  détruit  ;  le  pied 
de  Fl  est  en  général  respecté,  quant  au  pied  de  F3  sa  lésion  qui  est  sensi¬ 
blement  constante  est  quelque  peu  variable  selon  les  cas.  Il  en  est  de  même 
de  la  lésion  operculaire  et  de  l’atteinte  de  Fa  qui  peut  être  tantôt  très 
marquée  tantôt  au  contraire  moins  importante. 

Enfin  les  2  circonvolutions  insulaires  antérieures  sont  en  général  touchées  ' 
par  cette  variété  de  ramollissements. 

Contrairement  à  ce  que  l’on  pourrait  croire  malgré  l’importante  atteinte 
de  FA  ou  tout  au  moins  de  son  versant  antérieur,  les  phénomènes  hémiplé¬ 
giques  restent  très  peu  marqués  dans  ce  syndrome. 

Il  existe  par  contre  une  atteinte  très  importante  de  la  face  qui  peut  aller 
en  s’atténuant,  qui  s’accompagne  en  général  de  déviation  de  la  langue, 
elle  aussi  marquée,  et  d’atteinte  des  muscles  masticateurs. 

Dans  deux  cas  où  cette  lésion  était  bilatérale,  la  malade  a  présenté 
ainsi  l’aspect  d’une  diplégie  facio-linguo-masticalrice  sur  laquelle  nous 
reviendrons. 

Les  phénomènes  paralytiques  du  côté  des  membres  peuvent  manquer 
complètement,  ils  restent,  en  tout  cas,  très  limités.  Deux  explications 
peuvent  être  apportées  de  ce  fait  :  la  première,  c’est  que  les  centres  moteurs 
des  membres  supérieurs  sont  exactement  limités  au  versant  postérieur 
de  la  frontale  ascendante  comme  tend  à  le  faire  penser  d’autre  part  la 
cyto-architecture  de  la  région.  La  deuxième  explication,  c’est  que  le 
centre  brachial  est  situé  un  peu  plus  haut  qu’on  se  le  représente  en 
général.  Si  l’on  tient  compte  du  niveau  auquel  les  blessures  de  guerre 
ont  permis  de  localiser  ce  dernier  (P.  Marie,  Foix  et  Bertrand),  on 
voit  que  les  deux  explications  peuvent  être  soutenues. 

Cependant  la  lésion  du  versant  antérieur  de  FA  remonte  souvent 
fort  haut,  et  démontre  la  prépondérance  motrice  du  versant  postérieur 
de  FA. 

Quand  une  lésion  de  ce  lype  porte  sur  le  cerveau  gauche,  dïa  peut  déter¬ 
miner  des  troubles  de  la  parole.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  4  cas 
de  ce  genre,  mais  le  premier  était  inutilisable  parce  que  la  lésion  était 
bilatérale  et  que  la  malade  n’a  survécu  qu’une  quinzaine  de  jours  dans 
un  semi-coma  ;  il  était  donc  impossible  de  dire  si  elle  présentait  des  phé¬ 
nomènes  aphasiques  ou  de  l’aphonie  pseudo-bulbaire.  Des  autres  cas, 
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deux  qui  avaient  été  observés  longuement  pendant  la  vie,  ont  été  coupés 
en  série. 

Dans  le  4®  cas,  dont  seul  l’examen  macroscopique  a  été  fait  jusqu’à 
présent,  la  lésion  tributaire  d’une  atteinte  plus  diffuse  des  artères  ascen¬ 
dantes  frappait  non  seulement  le  territoire  de  l’artère  prérolandique, 
mais  débordait  de  façon  très  sensible  sur  celui  de  l’artère  rolandique. 
Ainsi  constitué,  le  ramollissement  atteignait  non  seulement  le  pied  des 
frontales  sauf  la  première,  mais  encore  la  totalité  de  la  frontale  ascen¬ 
dante  jusqu’à  son  tiers  supérieur,  pénétrant  profondément  en  outre  dans 
le  centre  ovale.  Par  contre  P.  A.  restait  sensiblement  indemne  ;  il  n’existait 
pas  macroscopiquement  de  lésion  visible  du  territoire  postérieur.  De 
même  le  noyau  lenticulaire  n’était  pas  touché  bien  qu’au-dessus  de  lui 


fig.  26  —  Coupe  d'un  ramollissement  prérolandique.  Lésion  limitée  au  versant  antérieur  de  FA.  Intégrité 
du  territoire  postérieur.  Aphasie  de  Broca  avec  reliquat  d’alexie  pure. 


la  lésion  pénétrât  profondément  et  débordât  ainsi,  comme  d’ailleurs  dans 
les  2  cas  histologiquement  étudiés,  sur  le  quadrilatère  de  Pierre  Marie. 
Nous  n’utiliserons  ce  dernier  cas  qu’avec  réserve  en  l’absence  d’examen 
histologique. 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  de  la  paro/e,  voici  exactement  ce  que  nous 
avons  observé  ; 

Dans  le  premier  des  deux  cas  coupés  en  série,  il  y  eut  au  début  quelques 
troubles  de  la  parole  qui  revêtaient  le  type  d’une  petite  aphasie  de  Broca 
dans  laquelle  la  compréhension  de  la  parole  aurait  été  à  peu  près  respectée. 
Cependant  il  existait  des  troubles  dysarthriques  avec  alexie  et  agraphie. 
Très  rapidement  d’ailleurs  l’ensemble  de  ces  troubles  s’amendèrent,  et 
®oul  subsista  au  bout  de  quelque  temps  une  alexie  marquée  qui  fit  porter 

diagnostic  d’alexie  pure,  laquelle,  chose  qui  parut  à  ce  moment  singu- 
hère,  ne  s’accompagnait  pas  d’hémianopsie.  Le  tableau  resta  tel  jusqu’à 
la  mort  du  sujet  survenu  5  ans  après  par  suite  d’une  maladie  intercurrente. 

A  l’autopsie  on  trouva  une  lésion  typique  pédiculo-frontale.  Corticale- 
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ment  elle  s’allongeait  verticalement  frappant  le  pied  de  F3  et  de  F2 
ainsi  cpie  le  versant  antérieur  de  P’A.  Sous-corticalement  elle  s’enfonçait 
jusqu’à  l’épcndyme.  Il  n’y  avait  pas  de  lésion  du  territoire  postérieur  sauf 
une  distension  ventriculaire  importante  qui  refoulait  en  dehors,  sans  les 
léser,  les  radiations  optiques.  L’examen  des  coupes  en  série  n’a  montré 
non  plus  aucune  lésion  du  territoire  postérieur  (fig.  26). 

L’un  de  nous  a  tiré  argument  de  ce  fait,  ainsi  que  d’observations  anté¬ 
rieures  faites  pendant  la  guerre  avec  M.  Pierre  Marie,  d’un  cas  de  Brun 
et  d’un  cas  de  Bailey  pour  conclure  à  la  possibilité  de  phénomènes 
alexicpies  yiar  lésion  de  cette  région  du  cerveau. 

La  deuxieme  malade  était  aphasique:  la  parole  chez  elle  était  réduite  à 
quchpies  mots  qu’elle  ré])était  sans  cesse  :  oui,  non,  lapo,lapo.  La  compré¬ 


hension  du  langage  était  sensiblement  indemne  et  la  malade  par  ce  côté 
se  rapprochait  de  l’anarlhrie  jmre,  mais  elle  étaiten  outre  comme  le  pré¬ 
cédent,  alexique  ne  décliilTrant  même  pas  les  ordres  simj)les.  Elle  ne  pou¬ 
vait  pas  écrire  non  plus,  mais  sur  ce  dernier  point,  il  est  nécessaire  de  faire 
quchpies  réserves,  la  conqiétmice  antérieure  de  la  malade  paraissant  su¬ 
jette  à  ipielques  doutes. 

Au  ])oint  de  vue  lésionnel,  la  lésion  est  très  analogue  à  celle  du  malade 
précédent.,  mais  d’une  part  elle  empiète  un  peu  plus  en  avant  sur  le  cap 
de  F3  et,  d’autre  jiart  elle  mord  plus  jirofondérnent  sur’FA,  notamment 
sur  son  I /d  inférieur  qui  est  ici  jiresque  complètement  détruit  (fig.  27). 
fhielques  réflexions  sont  nécessaires  au  sujet  de  ces  troubles  de  la  parole, 
en  dehors  même  de  la  question  si  curieuse  de  l’alexie.  D’une  part,  chez 
le  premier  malade  chez  lequel  les  troubles  de  la  parole  n’ont  été  que  très 
transitoires,  le  pied  de  la  3®  frontale  était  coniplètement  détruit.  Cette 
observation  va  donc  à  l’encontre  de  l’opinion  des  auteurs  qui  font  de  ce 
point  exclusif  le  centre  moteur  du  langage.  Far  contre,  chez  la  deuxième 
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malade  où  il  a  excité  des  troubles  aphasiques,  la  lésion  se  montrait  plus 
étendue  notamment  du  côté  du  cap  de  F3  et  de  la  partie  inférieure  de 
FA.  Si  l’on  se  rappelle  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  de  l’apparition  du 
type  anarthrique  chez  les  malades  atteints  d’aphasie  de  Wernicke  lorsque 
la  lésion  vient  à  frapper  PA  et  le  versant  postérieur  tout  au  moins  de  FA, 
on  voit  qu’il  serait  peut-être  imprudent  de  dénier  à  la  partie  inférieure  de 
cette  circonvolution  un  rôle  dans  la  fonction  du  langage.  Cette  suggestion 
est  encore  confirmée  par  les  faits  de  troubles  anarthriques  ou  dysarthri- 
ques  observés  par  l’un  de  nous  en  collaboration  avec  M.  Pierre  Maiie, 
pendant  la  guerre  chez  les  blessés  de  cette  région  et  de  la  région  de 
Gyrus. 

Notons  on  outre  que  la  lésion,  tout  en  respectant  le  noyau  lenti¬ 
culaire,  pénétrait  profondément  dans  le  centre  ovale,  au-dessus  de  ce 
dernier  noyau,  principalement  dans  le  cas  qui  s’était  accompagné 
d’aphasie. 

Laissant  de  côté  cette  question  pathogénique  pour  nous  tenir  dans  le 
domaine  stri(;t  des  faits,  nous  voyons  que  la  forme  anatomo-clinique  que 
îiüus  avons  en  vue  ici,  s’accompagne  de  troubles  aphasiques  qui  peuvent 
ctre  parfois  légers  et  transitoires  ou  qui  d’autres  fois  revêtent  le  type  de 
^  aphasie  de  Broca  à  grosse  prédominance  anarthrique  avec  toutefois 
alexie  et  parfois  probablement  agraphie.  L’alexie  peut  être  marquée  au 
point  de  constituer  le  reliquat  prépondérant. 

L'observation  que  nous  avons  signalée  plus  haut  (ioncernant  une  lésion 
Phis  étendue  du  côté  de  la  frontale  ascendante,  confirme  dans  une  assez 
large  mesure  les  notions  anatomo-cliniques  ci-dessus  exposées. La  malade, 
cefie  fois,  était  hérniijtégiiiue,  ainsi  que  permettait  de  le  penser  l’étendue  de 
la  lésion,  mais  une  hémiplégie  (pii  frappait  profondément  la  face  et  pro¬ 
fondément  aussi  le  membre  supérieur, laissait  le  membre  intérieur  sensible- 
oient  indemne,  si  bien  que  l’aifection  revêtait  une  tendance  monophigique 
facio-brachialc. 

Elle,  était  aphasique,  comme  la  seconde  des  malades  précitées,  et  les 
troubles  anarthriqiuis  sans  être  aussi  absolus  étaient  toutefois  intenses. 
Lacomiiréhensiondc  la  parole,  sans  être  absolument  normale,  était  relati- 
^'cment  respectée.  L'alexie  par  contre  était  très  marquée  ;  il  existait 
*^elto  fois  d’une  façon  indubitable  une  agraphie  d’un  type  d’ailleurs  qui 
par  bien  des  côtés  rappelait  celle  que  l’on  voit  dans  l’aphasie  de  Wernike. 
Il  estintéressantde  voir  l’agraphie  se  préciser  en  même  temps  qu’apparaît 
la  monof)légie  brachiale.  Somme  toute,  le  cas  de  cette  malade,  réserve 
faite  d’une  étude  histologique  en  cours,  confirme  les  observations  précé- 
*lentes  et  montre  ([u’à  une  lésion  plus  importante  de  FA  et  du  centre  ovale 
adjacent,  répondent  des  phénomènes  aphasiques  plus  importants  (1). 


.  (!)  11  (^st  iî  riDliir  qud  dans  coUh  circonvolution  le  versant  postérieur  paraît  tenir  d’une 
‘a',;on  prescpie  exclusive  le  rôle  moteur,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  plus  haut.  11  ne  fau¬ 
drait  donc  pas  s'étonner  de  voir  l’atteinte  de  son  versant  antérieur  engendrer  des 
“ytnptôines  (jui  débordent  la  motricité  pure  et  simple. 
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B.  —  Ramollissemenls  par  lésion  de  iarière  du  sillon  rolandique. 

Ces  ramollissements  paraissent  assez  rares. 

Cette  rareté  tient  peut-être  à  la  richesse  de  l’irrigation  de  ce  sillon. 
Très  souvent,  en  effet,  l’artère  du  sillon  prérolandique  fournit  une  branche 
qui  irrigue  la  partie  tout  inférieure  du  sillon  de  Rolande.  Parfois  aussi, 
comme  nous  l’avons  vu,  l’artère  du  sillon  interpariétal  peut  venir  con¬ 
courir  à  l’irrigation  de  sa  partie  supérieure. 

L’artère  du  sillon  de  Rolande  est  cependant  constante  et  naît  presque 
toujours  du  tronc  commun  des  artères  ascendantes.  Elle  aborde  le  sillon 
après  le  trajet  habituel  sur  la  région  insulaire  en  surcroisant  le  plus  souvent 
la  partie  pariétale  de  l’opercule. 

Elle  s’enfonce  alors  dans  le  sillon  et  le  suit  jusqu’à  l’extrémité  supérieure 


qu’elle  n’atteint  pas,  car  on  sait  que  la  partie  supérieure  de  Rolande  dépend 
de  la  cérébrale  antérieure. 

Nous  n’avons  observé  qu’un  cas  typique  de  lésion  du  territoire  de 
l’artère  rolandique,  les  autres  concernent  soit  des  lésions  très  localisées» 
soit  des  lésions  associées. 

Parmi  ces  dernières  il  en  est  une  qui  concernait  une  malade  dont  le 
ramollissement  à  grand  axe  vertical  frappait  à  la  fois  les  territoires  des 
artères  rolandique  et  prérolandique.  D’où  destruction  de  la  1  /2  anté¬ 
rieure  de  PA,  de  FA  tout  entière  et  de  la  partie  postérieure  du  pied  des 
deux  dernières  frontales  ainsi  que  de  la  partie  correspondante  du  centre 
ovale.  Cliniquement  il  existait  une  hémiplégie  avec  aphasie  de  Broca 
m\is  l’interprétation  de  cette  dernière  était  rendue  malaisée  par  l’existence 
d’une  lésion  du  territoire  de  Wernicke. . 

Les  lésions  localisées  étaient  curieuses  par  les  aspects  monoplégiques 
qu’elles  avaient  déterminés  :  dans  un  cas,  monoplégie  brachiale  ;  dans 
l’autre,  monoplégie  facio-linguo-masticative. 

Quant  à  l’observation  des  lésions  pures  de  l’ensemble  du  territoire 
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elle  concerne  un  ramollissement  récent  mais  ayant  permis  une  survie  de 
20  jours.  Ce  ramollissement  était  exactement  limité  au  territoire  de  l’ar¬ 
tère  et  surtout  sous-cortical,  le  cortex  proprement  dit  étant  relativement 
respecté.  Mais  la  substance  blanche  de  la  moitié  antérieure  de  PA  et  de 
la  moitié  postérieure  de  FA  était  profondément  touchée.  En  outre,  la 
lésion  s’enfonçait  comme  un  coin  profondément  dans  le  centre  ovale 
suivant  la  topographie  habituelle  des  ramollissements  cortico-sous-corti- 
caux.  Point  important,  cette  lésion  siégeait  sur  lë  cerveau  gauche.  Elle 
avait  déterminé  une  hémiplégie  marquée,  malgré  l’intégrité  du  versant 
antérieur  de  FA,  hémiplégie  qui  ne  s’accompagnait  à  peu  près  pas  de 
troubles  sensitifs  malgré  l’atteinte  du  versant  antérieur  de  PA  (fig.  28). 

Les  troubles  aphasiques  présentés  par  cette  malade  étaient  très  mé¬ 
diocres,  sinon  sensiblement  nuis. 

Ainsi  donc,  cette  observation  confirme  le  rôle  moteur  prépondérant 
du  versant  postérieur  de  FA.  Elle  montre  en  outre  que  la  lésion  de  l’artère 
du  sillon  rolandique  ne  semble  pas  s’accompagner  de  phénomènes  apha¬ 
siques  importants.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  versant  antérieur  de 
Fa  et  la  région  lenticulaire  ainsi  que  tout  le  territoire  postérieur  étaient 
indemnes.  Il  en  était  de  même  de  la  partie  inférieure  de  FA. 

G.  —  Bamollissemeni  pariétal  antérieur. 

Cette  variété  de  ramollissement  est  à  l’état  isolé  peu  fréquente,  elle 
dépend  des  lésions  de  l’artère  du  sillon  inlerpariélal.  Cette  artère  peut 
naître  isolément  ou  au  contraire  provenir  du  tronc  commun  des  artères 
ascendantes. 

Le  plus  souvent,  elle  naît  de  ce  tronc,  chemine  le  long  d’un  des  sillons 
postérieurs  de  l’insula,  longe  la  face  inférieure  du  lobe  pariétal  et  se  re¬ 
courbe  à  la  face  extérieure  du  cerveau  pour  suivre  ensuite  le  sillon  inter¬ 
pariétal.  Mais  auparavant  elle  s’est  le  plus  souvent  dédoublée  et  les  deux 
artérioles  cheminent  parallèlement  dans  la  partie  initiale  du  sillon inter- 
Pariétal,  la  première  épuisant  des  rameaux  dans  la  partie  inférieure  du 
sillon,  la  deuxième  poursuivant  au  contraire  son  trajet.  Parvenue  au 
point  où  le  sillon  interpariétal  se  recourbe,  après  avoir  donné  son  prolonge- 
îïient  supérieur,  l’artériole,  devenue  en  général  unique,  s’engage  dans  ce 
prolongement  supérieur  et  ne  tarde  pas  à  se  terminer.  Parfois  une  petite 
branche  s’engage  dans  la  partie  initiale  du  segment  horizontal  du  sillon, 
parfois  aussi,  on  peut  voir  la  branche  principale  chevaucher  la  pariétale 
ascendante  et  venir  se  terminer  dans  la  partie  haute  du  sillon  rolandique. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  l’artère  du  sillon  interpariétal  naît 
isolément  en  arrière  des  autres  artères  ascendantes.  Beaucoup  plus  rare¬ 
ment  il  existe  deux  artères  du  sillon  interpariétal  ;  l’une  alors  naît  en  gé¬ 
néral  du  tronc  commun  des  artères  ascendantes,  l’autre  naissant  isolé¬ 
ment  du  tronc  même  de  la  sylvienne. 

Malgré  cette  variabilité  relative,  la  disposition  principale  est  assez  pré¬ 
dominante  pour  que  l’on  observe  des  ramollissements  isolés  de  la  région  d’un 
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lape  assez  conslanl.  La  lésion  occupe  alors  les  deux  lèvres  du  sillon  para- 
central,  (;’esL-à-dire  la  lèvre  postérieure  de  PA  et  la  partie  antérieure 
de  P2  et  un  peu  de  PI.  Cette  lésion  pénètre  en  profondeur  assez  largement 
sur  le  ceidre  ovale  et  ainsi  s’explique  sans  doute  que  des  phénomènes 
hémiparéti(pies  d’ailleurs  assez  spéciaux  s’y  puissent  observer.  Nous  en 
avons  obscîrvé  deux  cas  <pii  répondaient  tous  deux  au  même  type  général, 
mais  tandis  ipie  dans  l’un  la  lésion  était  relativement  petite,  dans  l’autre 
(^lle  était  beaucouj)  plus  j)rofoude  et  entraînait  une  destnndion  étendue 
dans  toute  la  longueur  du  territoire  (tig.  29). 

Le  lablean  observé  dans  ce  deuxième  cas  était  fort  curi(!ux  et  consistait 
au  fond  en  une  sorte  d(!  pseiido-sijndrome  Ihalamupie.  Il  existait  une 
bémii)arésie,  mais  cette  hémiparésie  qui  laissait  à  la  main  une  presque 
tolaleliberté,  lui  donnait  un  aspect  normal  fait  d’un  mélange  de  contrac- 
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ture  légère  avec  conservation  de  la  position  normale  des  doigts  qui  rayiyie- 
lait  quelque  peu  ce  que  l’on  voit  dans  la  main  thalaini([ue.  (àette  main 
(’d.ait  (yuelque  peu  instable,  sans  pré^senter  précisément  de  mouvements 
choréiformes  et,  point  plus  imjiortant,  il  existait  d’une  part  des  troubles 
sensitifs  très  nets,  d’autre  part  il  existait  aussi  une  certaine  irrégularité 
dans  les  mouvements  commandés. 

Les  troubles  sensitifs  portaient  sur  les  divers  modes  des  sensibilités 
superficielles  et  profondes  et  étaient  étendus  à  la  moitié  du  corps.  Sans 
avoir  l’intensité  de  certaines  anesthésies  thalamicjues,  ils  n’en  étaient 
])as  moins  très  nets. 

L’incoordination  restait  très  légère  et  n’avait  rien  de  comparable  à 
l’asynergie  des  syndromes  cérébello-thalamiques,  c’était  plutôt  à  vrai  dire 
une  légère  irrégularité  avec  un  peu  d’hésitation  et  de  tremblement  à  la 
lin  du  mouvement.  KHc  était  surtout  nette  au  membre  inférieur  dans 
les  ('■preuves  classiijucs. 

Contrairement  à  co  (pii  se  passe  dans  les  syndromes  de  la  cérébrale 
jiostérieure,  il  n’y  avait  yias  d’hémianoiisie. 


LUS  RAMOLLISSEMENTS  SYLVIENS  45 

Les  signes  pyramidaux  étaient  de  médiocre  intensité. 

Cette  observation  est  à  rapprocher  d’un  cas  analogue  mais  sans  au¬ 
topsie,  publié  par  M.  Roussy  et  Lévy.  Elle  montre  qu’il  faut  être 
réservé  dans  le  diagnostic  de  syndrome  thalamique  quand  les  troubles 
sensitifs  et  cérébelleux  sont  médiocres  et  que  l’absence  d’hémianopsie 
élimine  le  syndrome  de  la  cérébrale  postérieure. 

En  outre,  l’existence  de  troubles  légers  de  la  coordination  par  lésion 
pariétale  est  intéressante  à  noter.  L’un  de  nous,  avec  M.  Alajouanine,  a 


:«).  -  Himiollisscmcnl  li(i[noiTJigi(|uc  du  tcn-iloiic  des  urlèi-cs  aseeiid.intes. 

obtenu  expérimentalement  de  la  dysrnétrie  chez  le  chien  après  lésion  de 
la  circonvolution  pariétale  postérieure. 

Quand  le  territoire  de  cet, te  artère  est  particulièrement  étendu  et 
<lue  la  lésion  [)orte  sur  le  c.erveau  gauche,  on  peut  voir  comme  dans  un 
cas  personnel  apparaître  de  nouveaux  symptômes.  Dans  ce  cas  la  lésion 
Corticale  atteignait  la  moitié  inférieure  de  PA  et  la  partie  antérieure  de 
;  sous-corticalement  la  lésion  débordait  en  avant  sur  le  sillon  rolan- 
fliqueetla[)artie  toute  postérieure  de  FA,  en  arrière  sur  les  fibres  profondes 
lobe  pariétal.  La  malade  avait  une  hémiparésie  à  tendance  monoplé- 
ffiqUe  facio-brachiale  avec  troubles  sensitifs  légers,  surtout  au  niveau  de 
la  main.  A  ces  phénomènes  s’associaient  des  troubles  de  la  parole  prédo- 
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minanl  sur  V arliculalion  des  mots,  sans  réaliser  cependant  une  anairthrie 
vraie,  et  enfin  une  apraxie  idéo-motrice  peu  accentuée  mais  nette.  L’éten¬ 
due  des  lésions,  en  particulier  sous-corticales,  rend  compte  ici  de  l’en¬ 
semble  symptomatique.  La  neuroplégie  facio-brachiale  s’explique  en 
effet  facilement  si  l’on  considère  l’atteinte  de  la  substance  blanche  de 
FA.  Quant  aux  troubles  delà  parole,  intéressants  par  la  prédominance 
de  la  dysarthrie,  ils  ne  sauraient  étonner  car  nous  les  avons  déjà  vus  appa¬ 
raître  et  modifier  le  tableau  de  l’aphasie  de  Wernicke  du  ramollissement 
sylvien  postérieur,  quand  l’artère  du  sillon  interpariétal  participait  au 
processus  lésionnel. 

Enfin  les  phénomènes  apraxiques  sont  intéressants  à  noter  ;  peut-être 
la  section  sous-corticale  des  fibres  de  projection  de  la  partie  postérieure 
du  lobe  pariétal  joue-t-elle  un  rôle  dans  leur  production. 


D.  —  Ramollissement  de  l’ensemble  du  territoire  des  artères  ascendantes. 

Cette  variété  est  plus  rare  qu’on  ne  le  pourrait  penser  et  la  raison  est 
en  réalité  fort  simple.  Le  tronc  commun  est  en  effet  très  court,  alors  quel 
les  artères  qui  s’en  détachent  sont  par  leurs  flexuosités  cinq  à  six  fois 
plus  longues  qu’il  ne  semblerait  nécessaire. 

Nous  avons  pu  cependant  recueillir  trois  observations  répondant  à 
cette  variété.  Dans  les  3  cas  il  s’agissait  de  ramollissement  récent  et  la 
lésion  artérielle  du  tronc  commun  était  fort  importante  (fig,  30). 

Cliniquement  im  tel  ramollissement  avait  entraîné  pour  des  lésions 
du  cerveau  droit  une  hémiplégie  proportionnelle.  Dans  la  lésion  du  cerveau 
gauche  à  l’hémiplégie  s’ajoutaient  des  troubles  de  la  parole  de  type  Broca. 
Malheureusement  la  faible  survie  des  malades  n’a  guère  permis  de  pré¬ 
ciser  avec  soin  les  caractères  de  syndrome  clinique. 


VIII.  —  Ramollissements  multiples  du  territoire  sylvien. 

Ils  sont  loin  d’être  rares,  surtout  si  l’on  considère  les  petits  ramol¬ 
lissements  partiels  du  territoire  profond,  mais  par  contre  il  est  exceptionnel 
de  voir  un  ramollissement  profond  important  associé  à  un  ramollisse¬ 
ment  superficiel  important  également. 

2°  Il  est  également  fréquent  de  voir  de  petites  lésions  mutli pies  dulerri- 
toire  superficiel,  mais  ces  lésions  multiples  répondent  à  deux  variétés 
différentes  ; 

Les  unes  sont  dues  à  de  petites  lésions  multiples  des  artérioles  • 

Les  autres,  au  contraire,  à  un  ramollissement  incomplet  qui  après  avoir 
frappé  souvent  l’ensemble  ou  en  tout  cas  une  partie  importante  du  ter¬ 
ritoire  n’a  déterminé  que  des  foyers  de  nécrose  plus  od  moins  impor¬ 
tants,  disséminés. 

3“  Une  classe  à  part  enfin  doit  être  faite  à  une  variété  spéciale,  celle 
des  ramollissements  superficiels  bilatéraux. 
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Ceux-ci  peuvent  être  symétriques,  même  quand  ils  sont  limités  ;  nous 
en  avons  observé  deux  formes  particulièrement  intéressantes  : 

La  première  portant  sur  les  régions  préiolandiques  et  la  deuxième 
portant  au  contraire  sur  le  territoire  sylvien  postérieur. 

Nous  étudierons  successivement  ces  diverses  variétés. 

1°  Ramollissemenls  sylviens  partiels  superficiels  associés  à  des  ramollisse- 
menls  partiels  du  territoire  profond. 

Ce  sont  des  lésions  de  hasard  et  qui  n’entraînent  guère  qu’une  super¬ 
position  de  symptômes. 

Un  point  surtout  paraît  important  dans  leur  histoire,  c’est  qu’ils  dé¬ 
notent  des  lésions  multiples  du  système  artériel.  Aussi,  ne  faut-il  pas 
s’étonner  de  les  observer  surtout  chez  des  séniles  avec  signes  de  sénilité 
artério-scléreuse  :  l’état  psychique  plus  ou  moins  profondément  altéré 
démarche  à  petits  pas  du  type  lacunaire,  phénomènes  pseudo- bulbaires,  etc. 

2°  Ramollissement  multiples  du  territoire  superficiel  par  oblitérations 
multiples. 

Ces  lésions  ont  également  une  distribution  de  hasard,  mais  elles  frap¬ 
pent  avec  une  certaine  prédilection,  d’une  part  les  parties  distales  du  ter¬ 
ritoire,  tant  antérieures  que  postérieures,  c’est-à-dire  les  régions  les  plus 
éloignées  de  la  vallée  de  Sylvius. 

A  cette  disposition  centrifuge  s’ajoute  encore  le  fait  que  cette  variété 
affecte  une  certaine  prédilection  pour  le  cortex. 

La  symptomatologie  en  demeure  en  général  fruste  ;  les  cas  sont  très 
divers  et  difficilement  classables. 

Très  souvent  également  la  multiplicité  des  lésions  artéricolytiques  en¬ 
traîne  ici  un  déficit  intellectuel  marqué. 

3®  Ramollissements  multiples  du  terriloire  superficiel  par  lésion  unique 
mais  incomplète. 

La  lésion  prédomine  ici,  au  contraire,  sur  la  partie  centrale  du  terri¬ 
toire  ;  elle  a  donc  une  disposition  centripète  qui  s’oppose  d’une  façon  générale 
à  la  disposition  centrifuge  du  type  précédent. 

Très  fréquemment  les  lésions  de  la  substance  blanche  l’emportent. 
La  difficulté  ici  consiste  à  reconnaître  la  disposition  relativement  régulière 
de  la  lésion.  Cliniquement  le  malade  n’a  eu  qu’un  ictus  à  la  suite  duquel 
se  sont  installés  des  phénomènes  hémiplégiques  atténués  associés,  quand 
la  lésion  porte  sur  le  cerveau  gauche,  à  des  phénomènes  aphasiques  atté¬ 
nués  également. 

4®  Ramollissements  bilatéraux  du  territoire  sylvien  superficiel. 

Généralement  il  s’agit  de  foyers  très  dissemblables  et  la  symptomato¬ 
logie  est  celle  de  chacune  des  lésions  enregistrées.  Mais  parfois,  par  contre, 
il  existe  une  notable  symétrie.  Et  nous  décrirons  les  deux  types  que  nous 
avons  signalés  précédemment. 

a)  Ramollissement  du  type  Rolando-prérolandique.  Diplégie  faciale 
d’origine  corlico-sous-corlicale. 
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Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  coup  sur  coup  deux  observations 
de  ce  type  qui  ont  fait  l’objet  d’une  étude  s[)é(dale  de  l’un  de  nous  et 
de  M.  (lhavany. 

Ces  observations  concernaient  ; 

La  première  an  cas  de  ramollissemenl  prérolandique  bilaléral  et  très 
exactement  syniétri((uc.  Le  premier  étant  ancien,  le  deuxième,  ré(/(nt,  avait 
déterminé  au  bout  de  lu  jours  la  mort  de  la  malade. 

Le  versaid,  aidérieur  de  FA  était  touché  fies  deux  côtés  sur  une  grande 
hauteur  ainsi  que  la  région  de  l’opercule  rolandique  et  les  fûeils  des  deux 
dernières  frontales.  Malgré  cette  lésion  étendue,  la  malade  n’était  pas 
hémiplégifiue.  Elle  présentait  le  tableau  très  singulier  de  la  diplégie  faciale 
d’origine  cortico-sous-corticale.  A  vrai  dire,  ce  terme  n’est  pas  tout  à  fait 
exact  car  il  existait  en  même  temps  une  diplégie  masticatrice  et  d’autre 
[)art  les  mouvements  de  la  langue  paraissaient  également  tomdiés. 

Au  point  de  vue  de  la  diplégie  faciale,  il  existait  une  dissociatiffii  très 
nette  entre  le  faidal  inférieur  et  le  facial  supérieur  ou  tout  au  moins  le 
frontal  et  le  sourcülier,  (pii  se  contractaient  seuls  alors  que  les  musc.les  du 
facial  inférieur  se  montraient  paralysés. 

Celle  observalion  esl  peu  ulilisable  au  point  de  vue  de  l’aphasie  el  du  rire 
el  du  pleurer  spasmodupies.  Au  premier  point  de  vue,  la  malade  était 
incapable  de  parler,  mais  il  est  dilficile  de  dire,  étant  donné  l’état  de  sa 
musculature,  s’il  s’agissait  de  troubles  aphasiques  ou  d’aphonie  pseudo¬ 
bulbaire.  Au  point  de  vue  du  rire  et  <lu  jileurer  spasmodiques,  la  malade 
n’en  a  pas  présenté,  mais  le  temps  de  sa  survie  a  été  trop  court  pour  qu’il 
soit  iiossible  d’en  tirer  une  déduction  franche. 

La  deuxième  malade  présentait  également  le  même  tableau  :  di|)légie 
faciale  d’origine  (uirtico-sous-corticale.  Cette  diplégie  était  remarquable  par 
son  intensité  et  sa  durée.  La  malade,  enelTet,  survécut  un  an,  et  cette  obser¬ 
vai  ion  établit  (pie  hîs  troubles  de  la  phonation,  de  la  déglutition, etc,., qui 
caractérisent  le  syndrome  pseudo-bulbaire,  peuvent  être  réalisé's  par  des 
lésions  cortico-sous-corl  icales. 

Les  noyaux  gris  étaimit  ici,  en  elTet,  indemnes,  à  l’exception  d’une 
minuscule  lacune  ellleurant  la  partie  la  plus  haute  du  noyau  lentiimlaire 
d’un  seul  côté.  Cliniquement,  la  malade  était  remarquable  avant  tout 
par  l’immobilité  de  son  facial  inférieur.  Ici  encore  on  constatait  l’inWgrité 
relative  du  facial  supérieur.  A  cette  diphigie  faciale  s’associait  une  di- 
plvgie  linguale  avec  gêne  extrême  d(;s  mouvements  de  la  langue  qu’elle 
ne  pouvait  t  irer  mi  dehors  et  une  diplégie  maslicalrice  telle  <pic  la  mâ(;hoire 
r((stait  à  l’état  de  repos,  comme  pendante,  la  bouche  entr’ouverte  et  que 
la  malade  ne  pouvait  la  relever  qu’au  prix  des  plus  grancJselïorts,  est  sans 
ammiie  force  (fig.  dl).  Les  troubles  de,  la  déglutition  étaient  également 
marqués  et  montraient  l’atteinte  des  muscles  pharyngo-vélo-palatins.  Pas 
de  c.ontraction  ni  à  droite  ni  à  gauche  et  dépressibilité  anormale  du 
maxillaire  dans  la  recherche  du  phénomène  de  la  faca;. 

Si  l’on  ajoute  à  cela  (juc  la  malade  était  aphone  (mais  non  pas  apha¬ 
sique,  car  lorsqu’on  l’écoutait  avec  attention  on  l’entendait  chuchoter 
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extrêmement  bas  les  mots),  on  voit  qu’elle  réalisait  un  tableau  assez  com¬ 
plet  (le  paralijsie  pseudo-bulbaire.  I^e  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  man¬ 
quaient  pourtant  chez  cette  malade,  ou  tout  au  moins  étaient  très  peu 
marqués. 

A  l’aulopsie  la  lésion  du  cerveau  droit  revêtait  comme  dans  le  cas  pré¬ 
cédent  le  type  des  b-sions  de  l’artère  du  sillon  prérolandique  (fig.  25). 

Quant  à  la  lésion  du  cerveau  gauche,  elle  était  fort  peu  étendue  et 
limitée  au  versant  postérieur  de  FA  à  environ  son  I  /3  inférieur  et  ses 
2/3  supérieurs,  sur  une  étendue  d’un  peu  plus  de  I  cm. 

L’absence  de  phénomèn(!s  apbasi([ues,  dans  ce  cas,  n’est  donc  pas  très 
singuli(;re. 


Fig.  31.  -  Dipit-gic  rncio-lingiio-innslicatrice  a'origlne  corlico-sous-corticale. 

b)  Bamollissemenls  symétriques  postérieurs.  Hémianopsie  double 
ovec  aphasie  el  apraxie  idéo-molrice  persislanles. 

C’est  un  type  qui  n’est  pas  rare,  ou  tout  au  moins  qui  ne  paraît  pas 
rare  cliniquement.  Anatomiquement  la  symétrie  des  lésions  n’est  souvent 
pas  aussi  nette  que  la  clinique  l’avait  laissé  pnivoir. 

Il  se  traduit  par  un  signe  primordial  ([ui  est  l’hémianopsie  double.  La 
cécité  corticale  est  en  effet  l’exception  dans  ces  sortes  de  Lisions  et  nous 
rie  l’avons  pour  notre  part  observé  que  dans  un  cas.  Il  ne  s’agissait  pas  de 
lésions  en  foyer  proprement  dites,  mais  bien  de  petits  ilôts  de  sclérosc- 
intra-cérébrale  à  foyers  disséminés.  L’hémianopsie  double  au  contraire 
paraît  relativement  fréquente  et  nous  avons  pu  en  réunir  de  nombreuses 
observations.  (Elle  est  caractérisée,  on  le  sait,  par  l’intégrité  du  champ 
*oaculaire.) 
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Des  phénomènes  aphasiques  et  apraxiques  dus  au  siège  de  la  lésion  ac¬ 
compagnent  le  syndrome. 

L’apraxie  idéo-motrice  est,  dans  ce  cas,  souvent  remarquable  par  son 
intensité.  L’un  de  nous  a  insisté  avec  M™®  Schiiï  et  M.  Chavany  sur  la 
fréquence  et  la  ténacité  de  cette  aphasie  avec  lésion  double. 

Quant  à  V.aphasie  elle  entre  dans  le  cadre  des  aphasies  postérieures, 
type  Wernicke.  L’intensité  relative  des  troubles  aphasiques  et  des  troubles 
apraxiques  dépend  du  siège  de  la  lésion  gauche,  l’apraxie  étant  un  symp¬ 
tôme  surtout  pariétal,  l’aphasie  un  symptôme  surtout  temporal.  L’un 
de  ces  deux  symptômes  peut  être  absent  et  l’apraxie  reste  ici  d’une  façon 
générale  plus  rare  que  l’aphasie. 

b®  Ramollissements  stjlviens  associés  à  ceux  d’autres  lerriioires. 

Ces  associations  sont  fréquentes  si  l’on  considère  les  petits  ramollis¬ 
sements  du  territoire  sylvien.  Même  si  l’on  ne  tient  compte  que  des  grands 
ramollissements  superficiels  ou  profonds,  ils  ne  cbnstituent  pas  encore 
des  variétés  excessivement  rares.  Les  deux  principales  associations  sont 
celles  qui  ont  trait  à  la  cérébrale  antérieure  et  à  la  cérébrale  postérieure. 

Mais  si  l’association  de  cette  dernière  est  un  fait  du  hasard  dont  la 
fréquence  relative  ne  s’explique  que  par  l’artérite  sénile  qui  est  la  cause 
habituelle  des  deux,  l’association  des  ramollissements  de  la  cérébrale  anté¬ 
rieure  et  de  la  sylvienne  répond  à  une  disposition  anatomique.  On  sait  en 
effet  que  cérébrale  antérieure  et  cérébrale  moyenne  naissent  toutes  deux 
du  tronc  carotidien  et  l’on  pourra  donc  observer  au  cas  de  thrombose  sié¬ 
geant  sur  la  partie  terminale  de  ce  dernier  des  ramollissements  portant 
à  la  fois  sur  les  territoires  de  l’un  et  l’autre  vaisseau. 

En  pareil  c  is,  le  ramollissement  débute  en  un  seul  temps  par  un  ictus 
unique. 

L’évolution,  comme  on  le  conçoit,  est  exceptionnellement  grave.  Clini¬ 
quement,  dans  la  majorité  des  cas,  il  s’agit  d’une  apoplexie  rapidement 
mortelle  avec  coma  profond,  hémiplégie  et  aphasie  quand  il  s’agit  du 
cerveau  gauche.  Anatomiquement,  la  mort  survenant  en  général  dans  la 
quinzaine,  ce  qu’on  observe,  c’est  un  ramollissement  blanc  ou  hémorra- 
gipare  de  proportions  considérables,  et  qui  entraîne  la  maladie  du  lobe 
frontal,  des  circonvolutions  rolandiques,  du  lobe  temporo-pariétal  et  du 
corps  strié.  Rien  n’est  facile  comme  de  séparer  de  la  masse  déliquescente 
les  portions  conservées  du  cerveau  ;  elles  comprennent  surtout  en  dehors 
du  territoire  cortical  de  la  cérébrale  postérieure,  la  couche  optique  et  la 
région  sous-optique.  En  outre,  le  territoire  de  la  choroïdienne  antérieure 
(c’est-à-dire  la  capsule  interne  postérieure,  l’extrémité  interne  du 
globus  pallidus  et  la  bandelette  optique)  et  celui  de  la  communi¬ 
cante  postérieure  (tuber-thalamus  antérieur)  restent  habituellement 
indemnes. 

On  peut  voir  exceptionnellement  des  lésions  aussi  étendues  rester  com¬ 
patibles  avec  la  vie.  Elles  produisent  alors  des  syndromes  qui  ne  semblent 
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pas  différer  essentiellement  de  ceux  produits  dans  le  ramollissement 
sylvien  total. 

Il  est  possible  a  priori  de  prévoir  que  dans  certains  cas  la  lésion  puisse 
rester  limitée  au  territoire  profond  de  la  syl vienne  et  au  territoire  de  la 
cérébrale  antérieure.  La  nécrose  des  noyaux  griscentraux  et  celle  du  lobe 
frontal  ainsi  que  la  capsule  intérieure-antérieure  doivent  être  ici  le  fait 
prépondérant. 

En  dehors  des  cas  précédents  où  la  lésion  de  la  sylvienne  et  celle  de 
la  cérébrale  antérieure  ne  forme  qu’une  seule  altération  et  surviennent 
fréquemment  simultanément,  l’on  peut  voir  des  lésions  associées  des  terri¬ 
toires  de  la  sylvienne  et  de  la  cérébrale  antérieure  dues  à  de  simples 
coïncidences  et  portant  alors  sur  les  artères  après  la  bifurcation  du  tronc 
carotidien.  Nous  n’insisterons  pas  sur  les  tableaux  cliniques  fort  variables 
qu’on  peut  observer  en  pareil  cas,  il  s’agit  en  effet  ici  de  simple  addition 
de  symptômes  comme  dans  le  cas  de  l’association  cérébrale  postérieure 
sylvienne. 


Nous  avons  tenu,  dans  ce  travail,  à  n’utiliser  exclusivement  que  des 
laits  anatomo-cliniques.  Nous  tenons  à  répéter,  en  terminant,  que  la  con¬ 
naissance  exacte  de  ces  syndromes  éclaire  d’une  façon  vraiment  extraor¬ 
dinaire  le  classement  des  ramollissements  sylviens.  Autant  il  est  souvent 
difficile,  en  se  rapportant  aux  relations  anciennes,  de  se  représenter  ce 
que  fut  la  lésion,  autant  il  nous. paraît  simple  actuellement  de  la  préciser 
en  tenant  compte  des  notions  précédemment  exposées. 

Nous  avons  ainsi  l’impression,  nous  écrivons  presque  la  certitude,  qu’en 
permettant  d’isoler  des  syndromes  vasculaires  toujours  semblables,  cette 
étude  permettra  de  faire  d’appréciables  progrès  dans  la  question  si  com¬ 
plexe  des  localisations  cérébrales. 
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Correspondance. 

M.  le  Secrétaire  général  donne  connaissance  des  lettres  de  M.  li.  Ro- 
dukujez  Aiuas  et  Von  Ec.onomo  remerciant  la  Société  de  l’accueil  fait 
aux  délégués  étrangers  pendant  la  8*=  Réunion  Neurologique  et  les  céré¬ 
monies  du  Centenaire  de  Viilpian. 


M.le  Secrétaii'c  général  donne  connaissance  des  lettres  de  MM.  Wim- 
mer  (de  Copenhague),  R uiRK  (de  Strasbourg),  Leriche  (de  Strasbourg) 
qui  acceptent  d’être  rapporteurs  à  la  Réunion  Neurologique  de  1929. 


M.  Vo.N  Economo  accepte  de  faire  devant  la  Société,  au  moment  de  la 
Réunion  Neurologique  de  mai-juin  1928,  une  conférence  avec  projections 
sur  r architecture  cellulaire  de  l'écorce  cérébrale. 


Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française. 

(Blois  :  25-30  juillet  1927.) 

La  Société  désigne,  comme  délégués  à  ce  Congrès,  son  Président  :  M.  le 
Professeur  Roussy,  le  Secrétaire  Général  et  le  Secrétaire  des  séances 
Mm.  Crouzon  et  Rébague  et  plusieurs  de  ses  membres  anciens  titulaires 
et  titulaires,  MM.  de  Massary,  Jumentié,  Lévy-Valensi,  René  Charpentier, 
Tournay. 


M.  LE  Président.  Depuis  notre  dernière  séance,  un  deuil  cruel  a  frappé, 
dans  ses  affections  les  plus  chères,  notre  collègue  Henry  Meige.  Je  suis 
sûr  que  je  traduirai  un  sentiment  qui  est  le  vôtre  en  lui  adressant,  ainsi 
qu’à  M'"'  Henry  Meige,  l’expression  de  la  sympathie  profondément  émue 
de  notre  Société  de  Neurologie  à  laquelle  son  nom  est  si  intimement  atta¬ 
ché  et  à  hujuelle  il  a  rendu  tant  de  si  éminents  services. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


A  l  occasion  du  procès-verbal.  —  M.  H.  Dueour,  A  la  dernière  séance 
Ordinaire  de  la  Société  de  Neurologie  (81  mai)  M.  Vincent  a  présenté  une 
malade  que  j’avais  déjà  montrée  à  la  société  (séance  du  3  février  1921, 
page  174  de  la  Revue  neurologique),  avec  MM,  Dchay  et  Rariéty,  sous  le 
titre  de  Syndrome  lenticulo-slrié.  M.  Vincent  a  dit  en  séance  que,  à  propos 


54 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


de  cette  malade,  j’avais  discuté  le  diagnostic  de  maladie  de  Lihla.  Or  après 
vérification,  je  n’ai  trouvé  aucune  trace  de  cette  discussion  dans  ma  com¬ 
munication. 

A  propos  de  la  discussion  sur  «  l'origine  infectieuse  probable  d’un 

syndrome  de  la  calotte  protubérantielle  »  (1),  par  MM.  Georges 

Guillain,  a.  Thkvenard  et  R.  Thurel. 

Nous  présentions,  le  5  mai  1927,  à  la  Société  de  Neurologie,  un  homme 
de  32  ans,  atteint  d’un  double  syndrome  de  Foville,  qui  s’était  constitué 
en  deux  étapes,  l'une  datant  du  8  avril,  l’autre  d’une  dizaine  de  jours  plus 
tard.  A  cette  symptomatologie  oculaire  s’ajoutaient  des  troubles  de  la 
sensibilité  subjective  sous  forme  de  douleurs  cervico-occipitales  droites, 
de  fourmillements  dans  le  tiers  inférieur  des  avant-bras,  les  mains  et  la 
partie  sous-ombilicale  du  corps. 

La  paralysie  bilatérale  des  mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires 
permettait  d’affirmer  chez  ce  malade  l’existence  d’une  lésion  limitée  de 
la  calotte  protubérantielle  dont  l'étiologie  demeurait  à  discuter.  Du  fait 
de  la  jeunesse  du  sujet,  de  l’absence  de  symptômes  d’atteinte  cardio-vas¬ 
culaire,  du  manque  de  signes  d’hypertension  intra  crânienne,  nous  avions 
été  conduits  avant  tout  examen  biologique  vers  l’hypothèse  d’une  lésion 
infectieuse,  avec  une  forte  suspicion  en  faveur  de  la  sclérose  en  plaques 
du  fait  des  troubles  de  la  sensibilité  subjective  si  fréquemment  observés 
au  début  de  cette  affection.  A  l’examen,  le  liquide  céphalo-rachidien 
donna  les  renseignements  suivants  :  forte  lymphocytose  (56  par  millimètre 
cube),  légère  hyperalbuminose  (0  gr.  40  avec  la  méthode  de  Sicard), 
réaction  de  Bordet- Wassermann  complètement  négative,  réaction  du 
benjoin  colloïdal  comportant  une  précipitation  partielle  dans  les  trois 
premiers  tubes  et  s’exprimant  suivant  la  formule  111002221100000.  La 
réaction  de  Bordet-Wassermann  pratiquée  avec  le  sérum  sanguin  était 
complètement  négative. 

Ces  résultats  confirmant  pleinement  notre  hypothèse  clinique,  nous 
avions  conclu  à  l’existence  chez  notre  malade  «  d’une  altération  du  tronc 
cérébral  de  nature  infectieuse,  due  à  un  virus  sinon  identifiable  à  celui  de 
la  sclérose  en  plaques,  tout  au  moins  appartenant  au  même  groupe  et 
possédant  certaines  de  ses  propriétés  biologiques  ». 

M.  Lortat-Jacob  a  alors  posé  la  question  de  l’origine  syphilitique  des 
troubles  observés  et  a  estimé  que,  du  fait  de  l’existence  d’une  forte  lym¬ 
phocytose  rachidienne  et  d’une  précipitation  dans  les  premiers  tubes  de 
la  réaction  du  benjoin,  il  ne  se  croirait  pas  autorisé  à  traiter  ce  malade 
autrement  que  par  un  traitement  spécifique. 

Cependant,  nous  basant  sur  la  coexistence  avec  la  forte  lymphocytose 
rachidienne,  d’une  précipitation  seulement  partielle  dans  les  premiers 

(1)  Georges  Guillain,  A.  Thévenard  et  R.  Thurel,  Syndrome  de  la  calotte 
protubérantielle  caractérisé  par  un  double  syndrome  de  Foville.  Origine  infectieuse 
probable.  Revue  Neurologique,  mai  1927,  t.  1,  n»  5,  p.  654. 
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tubes  de  la  réaction  du  benjoin,  et  d’une  réaction  de  Bordet-Wassermann 
complètement  négative,  nous  avons  poursuivi  chez  notre  malade  le 
traitement  purement  anti-infectieux  que  nous  lui  avions  prescrit,  dès  le 
23  avril,  sous  forme  d’injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude  et 
d  uroformine,  associées  à  l’usage  de  ces  mêmes  médicaments  par  voie 
buccale. 

Nous  avons  vu  disparaître  alors  successivement  la  paralysie  lévogyre 
du  regard,  puis  la  paralysie  dextrogyre,  et  enfin  la  presque  totalité  des 
troubles  sensitifs  subjectifs. 

A  l’heure  actuelle  ce  malade  ne  se  plaint  plus  que  de  quelques  fourmil¬ 
lements  intermittents  dans  les  mains  et  l’examen  neurologique  ne  permet 
plus  de  mettre  en  évidence  chez  lui  aucun  symptôme  pathologique. 

Cette  évolution  confirme  donc  pleinement  l’hypothèse  d’une  maladie 
infectieuse  à  virus  neurotrope,  identifiable  à  la  sclérose  en  plaques  ou 
très  proche  de  cette  affection.  Elle  fait  de  plus  ressortir  les  inconvénients 
théoriques  et  pratiques  que  peut  avoir  un  diagnostic  trop  hâtif  de  syphilis 
du  système  nerveux. 

Sur  la  malignité  des  neuroépithéliomes  par  Cl.  Vincent,  médecin 
de  la  Pitié,  et  E.  Krebs,  assistant  du  service. 

M.  Sicard,  dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  neurologie  (mai  1927), 
disait  à  propos  d’une  tumeur  intramédullaire  :  «  C’est  un  neuroépithéliome, 
donc  une  tumeur  bénigne.  » 

Nos  observations  nous  permettent  d’affirmer  que  certains  neuroépithé- 
bomes  sont  des  tumeurs  malignes. 

Sous  le  nom  de  neuroépithéliomes,  M.  Roussy  désigne,  dans  son  article: 
«  Tumeurs  cérébrales  du  traité  de  Widal  »,  des  tumeurs  développées  aux  dé¬ 
pens  de  l’épithélium  épendymaire  et  ayant  tendance  à  former  des  collerettes 
cellulaires,  centrées  soit  par  un  axe  conjonqjivo-vasculaire  comme  dans 
Une  papille  épidermique,  soit  par  une  cavité  comme  dans  le  tube  neural 
primitif:  à  ces  collerettes  ainsi  centrées,  il  donne  le  nom  de  corps  en 
rosette. 

Voici  maintenant  les  pièces  d’un  sujet  atteint  d’une  tumeur  du  cerveau 
qui  est  un  neuroépithéliome.  Comme  vous  allez  le  voir,  c’est  à  n’en  pas 
douter  une  tumeur  maligne.  Chose  exceptionnelle  dans  le  cerveau  la  tu¬ 
meur  primitive  s’accompagne  de  tumeurs  secondaires. 

Le  malade  a  été  présenté  naguère  deux  fois  devant  la  société  de  neuro¬ 
logie  ;  une  fois  pour  montrer  l’action  remarquable  de  la  radiothérapie 
pénétrante  sur  certaine  tumeur  cérébrale  non  hypophysaire;  une  autre  fois 
pour  dire  que  la  tumeur  avait  récidivé. 

Les  coupes  histologiques  que  je  soumets  à  la  Société  montrent  qu’il 
s’agit  bien  d’un  neuroépithéliome.  Il  existe  de  place  en  place,  des  corps 
on  rosette  très  significatifs. 

L’examen  macroscopique  de  la  pièce  suffit  à  elle  seule  à  prouver  la 
malignité  de  la  tumeur. 
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On  voit  d’abord  une  énorme  niasse  siégeant  dgns  l’hémisphère  droit 
prés  de  la  face  interne  ayant  tendance  à  envahir  le  corps  calleux  :  elle  est 
presque  partout  dégénérée. 

Puis,  sur  une  coupe  passant  par  la  partie  moyennede  la  protubérance,  le 
tube  qui  constitue  l’aqueduc  deSylvius,  qui  normalement  n’a  pas  d’épais¬ 
seur,  est  représenté  par  un  anneau  de  deux  millimétrés  d’épaisseur,  consti¬ 
tué  par  des  cellules  néoplasi<|ucs  entassées  les  unes  sur  les  autres,  comme 
le  montre  l’examen  hislologi(|ue. 

Le  long  de  la  face  latérale  du  bulbe  et  de  la  moelle  cervicale  supérieure, 
comme  appenduc  aux  derniers  nerfs  crâniens  ou  aux  premières  racines 
cervicales,  existe  une  série  de  petites  tumeurs  allant  de  la  grosseur  d’une 
petite  noisette  à  celle  d’un  grain  de  rail.  L’examen  histologique  montre 
qu’elles  sont  de  même  nature  que  la  grosse  tumeur  hémisphérique  et 
cpi’clles  tendent  à  s’insinuer  dans  le  bulbe  et  la  moelle  cervicale. 

Ce  neuroépithéliome  a  donc  au  plus  haut  point  les  caractère  de  la  mali¬ 
gnité,  c’est-à-dire  la  tendance  à  la  formation  de  noyaux  secondaires. 

Les  neiiroépilhcliomes  tels  qu'ils  sont  définis  précédemment  sont  donc 
des  tumeurs  malignes. 

Ajoutons  ([u’ils  sont  très  sensibles  aux  rayons  X  pénétrants.  D’ailleurs 
ils  récidivent  malgré  des  doses  énormes  de  ces  rayons. 

M.  G.  Roussy.  —  L’observation  de  M.  Vincent  présente,  du  point  de 
vue  de  la  biologie  générale  des  tumeurs  nerveuses,  un  intérêt  ([ue  je  vou¬ 
drais  souligner. 

On  sait  que  ces  tumeurs  —  qu’il  s’agisse  de  gliome  ou  d  épendymo- 
gliome  (je  préfère  cette  expression  à  celle  de  neuro-épithéliome)  —  ne 
font  pas  de  métastases  à  distance,  en  dehors  du  système  nerveux  propre¬ 
ment  dit  ;  et  encore  celles-ci  sont  exceptionnelles.  L’observation  de 
M.  Vincent  est  donc  l’exemple  d'un  fait  rare,  comme  l’était  celle  de 
M.  Ménétrier,  a|)portée  il  y  a  (juelques  années  à  l’Association  française 
pour  l’étude  du  Cancer  (métastase  d’un  gliome  cérébelleux  dans  le  lobe 
frontal). 

L’inadaptation  de  ces  tumeurs  à  proliférer  en  dehors  de  l’atmosphère 
nerveu.se  centrale  est  un  fait  ([ui  méritait  d’être  rappelé  à  propos  de  la 
communication  de  M.  Vincent  ;  il  en  est  un  autre. 

On  sait  combien  il  est  parfois  dilïicile  de  dire,  pièce  en  main,  si  l’on  a 
aiïairc  à  une  tumeur  bénigne  ou  à  une  tumeur  maligne,  surtout  en  neuro¬ 
pathologie,  et  M.  Vincent  y  a  fait  allusion  tout  à  l’heure.  . 

En  dehors  des  caractères  histologi(|ues,  le  critérium  biologique  de  mali¬ 
gnité  d’une  tumeur  est  en  effet  la  métastase  et  l’envahissement  progressif- 
Or  les  métastases  manquent  le  plus  souvent  dans  les  tumeurs  nerveuses 
et  ce  signe  négatif  n’est  pas  fait  pour  faciliter  le  diagnostic  différentiel  des 
tumeurs  du  «  type  glial  »  qui  restent,  par  leur  fréquence,  comme  par 
leurs  difficultés  thérapeutiques,  l’un  des  grands  problèmes  de  la  patholo¬ 
gie  nerveuse  tumorale. 


Communication  Cl.  Vincknt  el  E.  Kheiis. 
{Sociélc  de  Neurologie,  séance  du  7  juillet  1927.) 
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Encéphalite  infantile  de  cause  indéterminée  avec  symptômes  inso¬ 
lites  :  abolition  des  réflexes  tendineux,  atrophie  optique,  ataxie, 
sclérose  centro-lobaire  par  M.  L.  Babonneix. 

OiisiaivATioN.  Jean  S....,  7  ans,  vu,  pour  la  prrmiàro  fois,  lo  11  juin  192(1, 

IL  de,  la  M.  —  En  mai  1925,  sans  aucune  cause  apparente,  crise  convulsive  noclurnc, 
avec  perte  de  connaissance,  miction  involontaire,  et  suivie  de  stertor.  Deuxième  crise, 
au  bout  de  trois  mois.  Troisième,  quatre  mois  après. 

A  peu  près  en  même  temps  (pie  ces  crises,  sont  apparus  quelques  autres  synqitômes  : 
1“  Démarche  ébricuse  et,  probablement,  verliyes,  tels  que  Tentant  craint,  mainte¬ 
nant,  de  descendre  seui  un  escalier  ; 

2“  Céphalées,  d’intensité  modérée,  et  non  compliquées  de  vomissements  ; 

5°  DiminiiUun  de  la  vue,  ayant  débuté  queUpies  mois  après  la  première  crise  convul¬ 
sive. 

Les  parents  n’ont  constaté  ni  troubles  de  l’audition,  ni  modifications  du  caractère, 
<îui  a  toujours  été  dillicibs  ni  phénomènes  j'énéraux  :  fièvre,  amaigrissement,  etc.. 

Un  distingué  médecin  lyonnais,  appelé  à  voir  Tentant,  fait  faire  une  réaction  de 
Wassermann,  qui  est  négative  pour  le  sang  ;  il  conseille  un  traitementspécilique  discret, 
ail  pour  combattre  les  crises,  du  tartrate  borico-potassiipie. 

A.  H.  et  A.  P.  -  --  l,es  parents  sont  bien  [lortants,  ainsi  qu'une  petite  sieur  de  18  mois. 
La  maman  n’a  Jamais  fait  de  fausse  couche  ;  elle  n’a  pas  perdu  d’enfant.  Tour  ce  qui 
concerne  le  Jeumi  ,lean,  rien  de  jiarticulier  à  signaler  :  naissance  à  terme,  malgré  une 
application  de  forceps,  sans  asphyxie  bleue  ou  blanche.  Il  pesait  alors  7  livres.  Ehivé 
lieux  mois  au  sein,  il  a  été  mis  ensuite  au  biberon.  Il  a  eu  sa  première  (ient  à  0  mois, 
a  marché  à  11,  parlé  à  18.  11  est  très  sujet  aux  entérites. 

E.  A.  —  L’examen  de  Tentant  est  rendu  très  dilTicile  par  son  indocilité  et  par  la 
Cainte  que  lui  inspire  tout  acte  médical,  même  le  jilus  simph'.  Voici,  toutefois,  les 
constatations  jirincipales  que  Ton  peut  faire  chez  lui  : 

1“  Alliliide  inclinée  de  la  lèle,  de.  haiil  en  bas  cl  de  (jaurhe  à  droile  ; 

2“  Abuliliun.  nu,  luiil  an  moins,  jorle  dirninulion  des  réflexes  lendineux  des,  memhres 
iaférieurs  :  rotuliens  et  achilléens,  et  des  membres  supérieurs  ;  ce  signe  a  déjà  été 
observé  par  le  médecin  lyonnais  ipii  a  vu  le  iietit  malade  avant  nous  ; 

11“  Démarche  un  peu  ébrieuse,  surtout  dans  l'obscurité  ; 

'1“  Alaxie  discrélc  des  membres  supérieurs  ; 

b“  Létjer  siyne  de  Romberij  ; 

b”  Torpeur  inle.lleeluelle  assez  [irononcée  ; 

7“  Atrophie  oplique,  au  sujet  de  laquelle  M.  Duiiuy-Dutemps  nous  a  remis  la  note, 
soivante  : 

»  Début  des  troubles  visuels,  il  y  a  un  un,  à  la  suite  (i’une  première  crise  convulsive 
(fruste),  crise  qui  s’est  reproduite  à'  (piehpies  mois  d’intervalle  4  ou  5  fois. 

“  L’affaiblissement  de  la  viu'  a  progressé  depuis  lors  lentement. 

«  Elal  aciiiel  :  lléflexes  pupillaires  Conservés,  mais  peu  énergiques. 

“  Papilles  nettement  décolorées,  avec  atrésie  des  vaisseaux  rétiniims. 

“  Le  champ  visuel  est  rétréci  en  haut, des  deux  côtés,  sans  ([u’il  soit  possible  de  pré¬ 
ciser  les  limites  de  ce  rétrécissement.  En  bas,  l’étendue  normale  du  champ  visuel  l'st 

conservée. 

“  C’est  à  cette  sorte  d’hémiamqisie  suiiérieure  (sans  doute  irrégulière)  que  paraît 
bovoie  (être  rapportée  l’attitude  (ie  Tenfant  (pii  n’abaisse  pas  volontiers  les  yeux  et 
biarche  la  tête  inclinée,  pour  pouvoir  mieux  distinguer  en  utilisant  lafiartie  inférieure 
bes  champs  visuels. 

“  Il  ne  paraît  pas  exister  d’aiileurs  (ie  troubles  paralytiques  de  la  musculature  ex. 
hinsè  que. 

“  Impossibilité  à  déterminer  l’acuité  visuelle  et  Tétai  de  la  percepCon  des  couleurs  » 
8“  Kelard  iulellerluel  martpié,  (pii  daterait  du  début  des  accidents. 
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Phénomènes  d’ordre  négalif  ; 

Il  n’existe  : 

1°  Ni  troubles  paralytiques,  sensitifs  ou  trophiques  ; 

2“  Ni  modifiealions  du  liquide  eéphalo-rachidien,  dont  l’examen,  fait  par  M.  R.  Letulle, 
a  donné  les  renseignements  suivants  : 

Pression  au  manomètre  de  Claude,  en  position  assise  :  22  cm. 

Examen  cytologique.  La  numération,  effectuée  à  la  cellule  de  Nageotte,  et  l’examen 
cytologique  ont  montré  la  présence  de  1,2  lymphocyte  par  mmc. 

Examen  chimique  :  0  gr.  20  d’albumine  par  litre. 

Réaction  de  Bordet-Wassermann,  étudiée  par  la  technique  de  Galmette  et  Massol, 
et  effectuée  par  M.  Bergeron,  négative. 

3“  Ni  lésions  appréciables  à  la  radiographie  du  crâne  ; 

4“  Ni  grosses  modifiealions  quanlilalives  ou  qualitalives'des  urines,  examinées  par 
MM.  Ponselle  et  Bouvelot  ; 

5“  Ni  phénomènes  généraux,  de  quelque  ordre  qu’ils  soient. 

On  conseille  aux  parents  de  reprendre  la  médication  spécifique  et  d’y  adjoindre  de 
la  radiothérapie  sur  la  base  du  crâne.  Entreprise  à  la  fin  de  juillet,  très  prudemment, 
par  un  spécialiste  réputé,  elles  sont  assez  mal  supportées,  au  début  ;  au  lendemain 
de  la  première  séance,  soit  le  28  juillet,  apparaissent  brusquement  des  réactions 
méningées,  avec  vomissements  verdâtres,  céphalée  très  violente  et  hyperthermie, 
somnolence,  attitude  en  chien  de  fusil,  signe  de  Kernig,  tachycardie.  Ces  réactions  se 
calment  heureusement  très  vite,  et  l’on  peut  reprendre  le  traitement  sans  nouvel  in¬ 
cident.  En  octobre,  la  maman  nous  écrit  que  l’enfant' est  plutôt  un  peu  mieux,  qu’il 
n’a  pas  eu  de  nouvelle  crise  convulsive  depuis  le  20  avril  ;  il  a  fait  de  la  radiodermite  à 
l’endroit  irradié,  les  doses  administrées  progressivement  et  prudemment  ayant  fini 
par  être  très  fortes. 

Le  23  décembre  192G,  la  famille  remarque  que  l’enfant  est  sujet  à  des  sortes  de 
terreurs  nocturnes,  et  que  ses  fonctions  visuelles,  quoique  variables  d’un  jour  à  l’autre, 
ne  paraissent  pas  s’être  sensiblement  améliorées,  mais  qu’il  survient,  de  temps  en 
temps,  du  dérobement  des  jambes.  L’état  général  est  toujours  très  bon,  et  l’enfant 
très  gai. 

Le  6  décembre  1926,  examen  de  M.  Bériel,  de  Lyon,  qui  retrouve  la  diminution  géné¬ 
rale  des  réflexes  tendineux,  le  retard  intellectuel,  que  vient  compliquer  un  certain 
degré  d’instabilité,  et  se  demande  s’il  n’existe  pas,  à  droite,  un  signe  de  Babinski. 
Qrant  aux  papilles,  elles  sont  en  partie  atrophiées  les  parties  atrophiées  étant  nette¬ 
ment  blanches,  avec  des  vaisseaux  très,fins. 

Depuis  janvier  1927,  à  la  suite  d’une  grippe  (?),  aggravation  des  troubles  anciens, 
vertiges  beaucoup  plus  accusés  qu’auparavant,  amblyopie  et  apparition  de  nouveaux 
symptômes,  notés  par  M.  Bériel  lors  de  son  examen  du  21  mars  :  mouvements  involon¬ 
taires,  parfois  brusques,  qui  gênent  la  marche  et,  quelquefois,  tirent  en  arrière  le  petit 
malade  ;  au  milieu  de  mouvements  volontaires  corrects  survient  un  geste, imprévu  qui 
lui  fait  lâcher  l’objet  qu’il  tient  à  la  main,  comme  cela  se  voit  parfois  dans  les  chorées 
légères.  D’autre  part,  les  petits  signes  pyramidaux  semblent  de  plus  en  plus  douteux  : 
«  Le  signe  de  Babinski,  que  j’avais  cru  voir  du  côté  droit,  n’est  peut-être  bien  qu’un 
pseudo-signe  ;  de  temps  à  autre,  l’excitation  de  la  plante  détermine  de  la  flexion  et  si  on 
a  parfois  de  l’extension,  celle-ci  se  produit  souvent  spontanément  avec  d’autres  3on< 
tractures  de  divers  muscles,  comme  dans  certains  états  athétosiques.  Je  serais  donc 
enclin  à  croire  que  ces  troubles  du  mouvement  sont  de  l’ordre  des  symptômes  striés, 
et  que  l’enfant  va  évoluer  vers  ce  syndrome  fruste,  apparenté  aux  athétoses  doubles.  » 
(Bériel.) 

A  la  môme  époque,  nouvelle  crise  convulsive,  des  plus  violentes.  Les  parents  nous 
font  savoir  que  l’enfant  est  sujet  aux  terreurs  nocturnes,  qu’il  aurait  peut-être  même 
des  hallucinations  visuelles  (?),  et  que  sa  démarche  est  de  moins  en  moins  assurée. 
Un  nouvel  examen  ophtalmoscopique,  effectué  par  M.  Genet,  de  Lyon,  montre  que 
l’atrophie  a  fait  des  progrès.  On  essaye  sans  succès  l’urotropinc,  la  strychnine  et  les 
divers  médicaments  à  base  d’hyoscine. 
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Le  3  juillet  1927,  l’état  général  est  excellent,  les  diverses  fonctions  s’effectuent  nor¬ 
malement,  il  n’y  a  pas  de  fièvre  ;  seuls  persistent  les  troubles  nerveux  déjà  signalés  : 
encore  faut-il  observer  qu’ils  sont  sujets  à  des  oscillations  presque  journalières. 

Ponctions  motrices.  —  Il  n’y  a  pas  la  moindre  paralysie,  mais  un  certain  degré 
d’hésitation  motrice,  peut-être  en  rapport  avec  la  diminution  de  la  fonction  visuelle. 
L’entant  ne  peut  ni  mettre  le  talon  sur  le  genou  du  côté  opposé,  ni  se  toucher  le  bout  du 
doigt  sur  le  bout  du  nez,  ni  faire  les  marionnettes.  Dans  l’interprétation  de  ces  troubles 
moteurs,  comme  des  autres,  il  faut  tenir  grand  compte,  d’ailleirs,  de  la  lenteur  de 
Lidéation,  très  mirquéa  chez  lui,  et  de  son  instrbilité  mentale,  plus  accusée  que  chez  les 
entants  normaux  du  même  âge. 

Il  se  tient  debout  normalement,  même  les  yeux  fermés,  et  sa  démarche  ne  nous  a 
paru  présenter  d’autre  caractère  pathologique  qu’une  certaine  lenteur,  due  sans  doute 
à  la  crainte  de  se  heurter  ou  de  tomber. 

Aux  membres  supérieurs,  en  plus  de  la  maladresse,  il  convient  de  signaler  un  léger 
Iremblemanl  intentionnel,  rappelant  un  peu  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

Les  parents  insistent  sur  :  1»  une  faiblesse  relative  du  côté  gauche  ;  2»  des  sortes  de 
chutes  se  produisant  quand  le  petit  malade  estfassis  ou  quand  il  marche,  et  qui  ne  sont 
sans  doute  que  des  vertiges  comitiaux,  remplaçant  les  grandes  crises  convulsives 
disparues  depuis  le  20  mars. 

Nous  n’avons  pas  retrouvé  les  phénomènes  de  la  série  striée  observés  en  lévrier, par 
M.  Bériel. 

La  parole  est  un  peu  monotone,  parfois  bredouillante  ;  il  y  a  quelque  tendance  à  : 
'e  palilalie. 

Des  troubles  sensitifs  il  n’y  a  à  retenir  que  les  céphalées,  d’ailleurs  rares,  modérées,  et 
non  suivies  de  vomissements. 

Les  réflexés  tendineux  sont  impossibles  à  mettre  en  évidence.  Les  réflexes  crémas- 
lérien  et  abdominal,  vifs;  signe  de  Babinski  et  trépidation  spinale  font  défaut. 
Julien  Marie,  qui  a  bien  voulu  examiner  le  petit  malade  avec  nous,  se  demande 
n’existe  pas  un  signe  de  Babinski  à  droite;  en  tout  cas,  pour  lui,  le  réflexe  cutané 
plantaire  ne  se  fait  pas  de  la  même  façon  des  deux  côtés  ;  il  est  anormal  à  droite  par 
“Apport  à  gauche.  Les  réflexes  de  posture  se  laissent  difficilement  mettre  en  évidence. 

Les  fonctions  intellectuelles  ont  nettement  décliné  depuis  un  an  :  l’enfant,  qui  était 
l’etourné  quelque  temps  à  l’école,  a  dû  en  être  retiré,  car  il  n’y  faisait  plus  rien.  Il  est 
'levenu  presque  inapte  à  comprendre  les  questions  les  plus  élémentaires  et  à  effec¬ 
tuer  un  ordre  simple  :  bien  que  son  caractère  soit  resté  gai,  et  que  son  sens  aîïectif  ait 
*Ubi  peu  de  modifications,  il  semble  évident  que»chez  lui,  la  diminution  des  facultés  cri¬ 
tiques  soit  progressive,  c’est-à-dire  qu’il  tende,  pour  un  avenir  plus  ou  moins  éloi- 
gné,  vers  un  véritable  état  démentiel. 

11  ne  présente  pas  de  troubles  sphinctériens. 

H  n’a  pas  non  plus  de  phénomènes  bulbaires  autres  que  la  voix  nasonnée,  et,  en  par¬ 
ticulier,  il  ne  s’étrangle  pas  en  avalant.  Notons,  toutefois,  un  certain  rire  niais,  survenant 
®àns  cause,  mais  n’offrant  pas  nettement  le  caractère  spasmodique. 

Nous  n’avons  constaté  aucun  trouble  trophique  ou  vaso-moteur,  aucune  anomalie  du 
^'"dne  ou  de  la  colonne  vertébrale,  aucun  phénomène  attribuable  à  une  lésion  tubérienne , 
P^urie,  etc.  A  mentionner,  seulement:  1»  une  éruption  cutanée  très  prurigineuse, 
due  à  du  lichen  corné  ;  2»  des  lésions  deritaires  au  sujet  desquelles  nous  avons  consulté 
hn  spécialiste  M.  Dumont,  qui  a  bien  voulu  examiner  l’enfant  et  nous  affirmer  qu’elles 
h®  présentaient  aucun  caractère  permettant  de  les  rattacher  à  une  spécificité  hérédi- 
laire.  Nous  avons  demandé  à  M.  Dupuy-Dutemps  de  bien  vouloir  revoir  les  yeux  et 
Il  nous  a  remis  la  note  suivante. 

■Nofe  de  M.  Dupuy-Dutemps.  —  Examen  oculaire  du  jeune  B...  du  1®'  juillet  1927. 
Gomme  lors  de  l’examen  fait  il  y  a  un  an,  le  regard  de  l’enfant  se  dirige  constamment 
haut,  au-dessus  de  l’objet  qu’on  lui  présente,  lorsqu’il  cherche  à  le  distinguer.  Cette 
Altitude  parait  bien  être  la  conséquence  du  rétrécissement  des  champs  visuels  en  haut, 
tout  au  moins  d’une  plus  grande  diminution  de  la  perception  dans  cette  partie 
champs  visuels. 
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Danti  les  autres  directiuns,  l'élendue  du  champ  visuel  paraît  être  normale. 

Il  ne  S(uiihle  donc  pas  qu’il  se  soit  produit  depuis  un  an  une  modification  dans  les 
limites  péripliéri(|ues  des  champs  visuels. 

Le  réflexe  pupillaire  lumimuix  persist(^  des  deux  côtés,  mais  faihh*. 

11  n’est  guère  possible  de  savoir  s’il  s’est  produit  un(!  diminution  réelle  de  l’acuité 
visuelle  ;  les  parents  ont  bien  constaté  ])lus  d’hésitation  pour  saisir  les  objets  pré¬ 
sentés,  mais  ce  fait  pourrait  être  aussi  la  consé(i^enco  d’une  aggravation  des  troubles 
moteurs. 

Ennd  de  Tœil  :  On  m?  relève  aucum;  lésion  du  foyer  chorio-rétinienn(^ 

Mais  l’alrophie  papillaire  légère  constatée  il  y  a  un  un  s’est  nettement  accentuée. 

De  plus,  les  vaisseaux  rétiniens,  dont  le  calibre,  il  y  a  un  an,  n’était  pas  se.nsibhunent 
<lilTérent  de  la  normale,  apparaissent  aujourd’hui  très  nett(!ment  rélrécin  (arlèn^s  et 
veines),  modilication  vasculaire  (pu  accompagn(^  et  traduitla  sclérose optico-rétinienne. 

Il  n'existe  d’ailleurs  aucun  signe  oi)htalmoscopique  d’hypertension  intracrânienne. 

En  somme,  troubles  nerveux  complexes,  ayant  débuté  brusquement, 
chez  un  enfant  de  six  ans,  par  des  convulsions  nocturnes  et  consistant 
surtout  en  atrophie  optique,  maladresse  des  mouvements  volontaires, 
abolition  des  réflexes  tendineux  antérieurs  à  toute  prescription  médica¬ 
menteuse,  diminution  marquée  et  progressive  des  fonctions  intellectuelles, 
et,  plus  particulièrement  encore,  des  facultés  critiques.  Les  diverses 
recherches  de  laboratoires  :  radiographie  du  crâne,  examen  du  sang,  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  des  selles  n’ont  abouti  qu’à  des  résultats 
négatifs. 

Quel  diagnostic  porter  ? 

Nous  pouvons  éliminer  d’emblée  l’idée  d’une  néoplasie  cérébrale  ou  d’une 
méningite  séreuse.  11  n’existe,  en  effet,  aucun  signe  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  et  l’atrophie  optique  constatée  n’a  certainement  pas  été  pré¬ 
cédée  de  stase.  L’hypothèse  d’une  spécificité  cérébrale  héréditaire  soulève, 
elle  aussi,  bien  des  objections  :  rien  ne  la  justifie,  ni  dans  les  antécédents, 
tant  héf  éditaires  que  personnels  du  petit  malade,  ni  dans  les  résultats  des 
examens  de  laboratoire,  (ju’ils  aient  porté  sur  le  sang  ou  sur  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien.  Méningite  cérébro-spinale  ?  Mais  le  début  n’a  nullement 
été  celui  d’une  méningite,  et  les  signes  ophtalmoscopiques  constatés  ne 
sont  pas  ceux  d’une  atrophie  postméningitique.  Encéphalite  léthargique  ?En 
sa  faveur,  on  pourrait  faire  valoir  deux  arguments  :  L’au  moment  où  l’en¬ 
fant  est  tombé  malade,  il  y  avait,  dans  le  pays  qu’il  habite,  quelques  cas 
d’encéphalite  :  2°  M.  Hériel  a  constaté,  en  février-mars  1927,  des  signes 
de  la  série  striée:  mouvements  involontaires,  de  type  athétoso-choréique, 
tendance  à  la  rétropulsion,  pseudo-signe  de  Bahinski.  L’existence  même 
d’une  névrite  optique  ne  serait  pas  une  objection,  car  cette  complication 
a  été  observée,  quoique  rarement,  dans  l’encéphalite.  Mais  que  de  raisons 
de  révoquer  en  doute  ce  diagnostic  :  absence  d’hypersomnie,  de  paralysies 
oculaires  associées  de  ptosis,  de  salivation,  de  modifications  de  la  glycora- 
chie  !  11  est  vrai  que  tous  ces  signes  font  souvent  défaut  dans  les  formes 
actuelles  d’encéphalite,  si  bien  étudiée  par  M.  Hériel.  Il  faudrait  donc, 
si  l’on  relient  cette  suggestion,  admettre  qu’il  s’agit  d’une  forme  anormale 
de  la  maladie  décrite,  dès  1917,  par  M.  Cruchet  et  par  ses  collaborateurs- 
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D'autres  hypothèses  sont  encore  possibles.  Si  l’on  se  rappelle  que  la 
naissance  a  été  difficile,  que  le  médecin  a  été  obligé,  pour  avoir  l’enfant, 
de  recourir  au  forceps,  que  le  caractère  de  celui-ci  a  toujours  été  difficile, 
gùe  son  intelligence  paraissait  peu  éveillée,  même  avant  le  début  de  la  ma¬ 
ladie,  on  peut  se  demander  s'il  ne  s’agirait  pas  d’encéphalopathie  infantile. 
Encéphalopathie  bien  anormale,  d’ailleurs,  puisqu’elle  s’accompagne  de 
deux  symptômes  :  l’un  rare  :  l’atrophie  optique  ;  l'autre,  exceptionnel  : 
l’abolition  des  réflexes  tendineux.  Quant  à  la  forme  juvénile  de  la  maladie 
de  Warren-Tay  Sachs,  on  pourrait  également  l’incriminer.  Ne  se  caracté¬ 
rise-t-elle  pas  par  de  l’atrophie  optique,  des  crises  comitiales,  de  la  déché¬ 
ance  intellectuelle  ?  Deux  objections  :  P  absence  de  caractère  familial  ; 
2“absence,  chez  notre  petit  malade,  des  phénomènes  oculaires  caractéris¬ 
tiques.  Reste  lamaladie  de  Schilden,  la  sclérose  lohaire  de  P.  Marie  et  Foix. 
Sans  doute,  les  phénomènes  spasmodiques,  qui  occupent,  dans  l’encépha¬ 
lite  périaxile,  une  place  prépondérante,  manquent-ils  ici.  Mais  ne  peut-on 
admettre  qu’il  existe  des  formes  llaccides  de  cette  affection,  soit  en  raison 
de  certaines  de  ses  localisations,  soit  parce  qu’elle  n’est  encore  qu’au  début 
de  son  évolution  ?  D’autant  que  notre  petit  malade  présente  un  ensemble 
de  symptômes  fréquents,  pour  ne  pas  dire  constants,  dans  l’encéphalite 
périaxile,  et  dont  voici  les  principaux  :  diminution  de  l’acuité  visuelle,  sou- 
■vent  en  rapport  avec  une  atrophie  optique,  rétrécissement  progressif  de 
l’horizon  intellectuel,  troubles  de  la  démarche  et  de  la  parole,  convulsions 
à  type  épileptique,  tremblement  intentionnel,  etc.  Notons  aussi  que,  dans 
l’encéphalite  périaxile,  il  n’y  a  généralement  ni  signes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  ni  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  diagnostic 
de  forme  anormale,  flaccide,  de  maladie  de  Schilder  semble  donc  assez 
probable.  Faut-il  ajouter  que  nous  ne  le  portons  que  sous  réserve,  et  un 
peu  comme  diagnostic  d’attente  ? 

Pyrétothérapie  régulière  dans  la  paralysie  générale  par  un  vaccin 

microbien  intraveineux  par  MM.  Sicard,  Haguenau  et  Waelich. 

Le  traitement  malarien  de  la  paralysie  générale  a  été  contrôlé  par  un 
grand  nombre  de  psychiatres  et  de  neurologistes  tant  à  l’étranger  qu’en 
France,  et  l’on  sait  que  la  majorité  des  auteurs  se  déclare  partisan  de  cette 
pratique.  Claude  et  ses  collaborateurs  y  ont  donné  leur  assentiment. 

Nous  avons  également  soumis  un  certain  nombre  de  paralytiques  géné¬ 
raux  hommes  ou  femmes  à  l’impaludation  (une  quinzaine  environ,  tanta 
l’hôpital  qu’en  ville),  et  nous  avons  enregistré  sur  ce  nombre  deux  décès 
que  nous  avons  déjà  signalés,  l’un  par  broncho  pneumonie  paludéenne 
(l’hématozoaire  a  été  isolé  sur  lame  par  ponction  pulmonaire)  et  l’autre 
par  collapsus  cardiaque. 

Mais  il  est  évident  que  si,  comme  le  demande  Claude,  on  ne  s’adresse 
qu’à  des  sujets  relativement  jeunes  et  en  bon  état  général,  on  pourra  à  peu 
près  toujours  intervenir  à  temps  par  la  quinine  et  éviter  ainsi  toute  com¬ 
plication  grave. 
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Toute  la  question  n’est  pas  là  cependant.  Il  s’agit  simplement  de  savoir 
si  les  résultats  favorables  ainsi  obtenus  sont  sous  la  dépendance  du  cboc 
thermique  ou  s’ils  sont  dus  à  une  action  spécifique  d’arrêt  ou  d’évolution 
inhibitrice  de  l’hématozoaire  sur  le  tréponème.  Or,  il  nous  paraît  que  la 
réponse  à  ce  sujet  est  à  peu  près  unanime.  On  est  dans  l'ensemble  d’accord 
pour  dénier  à  l’hématozoaire  tout  pouvoir  spécial  vis-à-vis  du  tréponème. 
Les  dernières  discussions  à  la  Société  de  Dermatologie  abondent  dans  ce 
sens  (avril  1927).  Gougerot,  Dainville,  Ravaut,  Sezary,  ont  vu  plusieurs 
syphilitiques  paludéens  devenir  soit  paralytiques  généraux,  soit  tabétiques. 
Et  Clément  Simon  (Bulletin  Médical,  2  juillet  1927,  p.  777)  ajoute  :  «  Nous 
n’avons  peut-être  pas  le  droit  d’infliger  à  des  malades,  déjà  suffisamment 
éprouvés,  une  seconde  maladie  dont  ils  n’ont  nul  besoin.  » 

Cependant  le  problème  ne  pourra  être  résolu  que  si  l’on  dispose  d’une 
substance  susceptible  de  provoquer  chez  le  paralytique  général  un  accès 
thermique  quasi  identique  à  celui  du  paludisme,  ou  capable  surtout  de 
reproduire  cet  accès  régulièrement  à  tout  coup,  et  à  volonté  dans  son 
intensité  et  sa  répétition. 

Après  avoir  longuement  tâtonné  à  l’aide  des  injections  de  nucléinate  de 
soude,  de  peptone,  de  lait,  de  collobiase,  d’or,  de  propidon,  etc.,  expéri¬ 
mentées  soit  par  voie  veineuse  ou  par  voie  sous-cutanée,  et  après  avoir 
constaté  combien  ces  injections  étaient  variables,  instables, et  parfois  dan¬ 
gereuses,  dans  leur  déterminisme  suivant  tet  ou  tel  sujet,  et  pour  des 
conditions  qui  nous  échappaient,  nous  avons  eu  l'occasion  de  recourir 
à  un  vaccin  microbien  qui  nous  a  donné  toute  sécurité  réactionnelle.  C’est 
ainsi  qu’on  peut  en  toute  certitude  provoquer  volontairement  et  indéfini¬ 
ment  chez  le  paralytique  général  un  accès  fébrile  variable  entre  38“  et  40“, 
suivant  la  dose  de  ce  produit  injecté  par  voie  intraveineuse.  Il  s’agit  du 
vaccin  antichancrelleux  de  Nicolle,  connu  sous  le  nom  de  «  Dmelcos  ». 
Les  ampoules  sont  dosées  au  taux  de  250  à  675  millions  de  microbes 
(volume  de  1/2  à  2  1/2  cm^).  On  débute  par  l’injection  intraveineuse  de  250 
à  300  millions.  Alors  éclate  2  h.  1/2  à  3  heures  après  l’injection,  un  grand 
frisson  avec  claquement  de  dents  d’une  durée  d’une  demi-heure  environ. 
C’est  à  la  fin  du  frisson  que  l’on  note  l’apogée  thermique.  Puis  graduelle¬ 
ment  la  chute  de'  température  se  produit  et  en  dix  à  douze  heures  le  fé¬ 
bricitant  occasionnel  redevient  apyrétique. 

On  obtient  ainsi  des  courbes  thermiques  d’une  régularité  parfaite,  sans 
qu’il  y  ait  jamais  d’échec  pyrétique.  Certain  de  nos  paralytiques  généraux 
a  reçu  jusqu’à  40  injections  consécutives  (2  à  3  par  semaine),  et  régulière¬ 
ment  à  la  40'  injection  comme  à  la  première,  la  secousse  thermique  s’est 
déclanchée  avec  la  même  puissance,  avec  le  même  rythme.  Il  n’y  a  pas 
accoutumance,  s’il  a  fallu  par  exemple  à  la  deuxième  ou  troisième  injec¬ 
tion  utiliser  le  taux  de  675,  700  millions  ou  un  milliard  pour  obtenir 
39°5,  40®,  ce  sera  ce  même  taux  ou  légèrement  plus  élevé,  qui  sera  en¬ 
core  capable  de  donner  la  même  élévation  thermique  lors  de  la  40' 
injection. 

Il  est  évident  que  ce  sont  les  substances  protéiniques  de  ce  vaccin,  corps 
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microbiens  détruits,  protéines  dissoutes,  etc.,  qui  sont  responsables  de  ce 
choc  humoral. 

Prudemment,  nous  n’avons  soumis  à  ce  traitement  jusqu’ici  que  trois 
paralytiques  généraux  de  type  clinique  classique.  Mais  l’organisme  de  ces 
malades  a  si  bien  toléré  ces  hémoclasies  pyrétiques,  associées  au  traite¬ 
ment  arsénical  (tryparsamideou  sulfarsénol),sans  que  nous  ayons  observé 
chez  eux  la  moindre  défaillance  viscérale,  sans  qu’il  y  ait  eu  albuminurie 
ou  hyperazotémie  même  après  la  quarantième  injection,  que  nous  avons 
jugé  intéressant  de  signaler  ces  résultats  qui  concordent  avec  ceux  obtenus 
par  la  malariatbérapie. 

L’état  psychique  et  général  de  ces  paralytiques  généraux  ainsi  soumis 
à  ce  traitement  s’est  remarquablement  amélioré  sans  que  pourtant,  comme 
iléstde  règle  également  dans  le  traitement  paludéen,  le  B.-W.  rachidien 
positif  ait  été  modifié. 

Le  fait  pratique  est  que  nous  soyons  en  possession  d’une  méthode  fa¬ 
cile,  sans  danger,  qui  nous  permette,  à  notre  heure,  dans  les  conditions 
que  nous  choisissons  et  déterminons  nous-mêmes,  de  provoquer  des  chocs 
pyrétiques  d’une  intensité  et  d’un  rythme  réguliers  et  à  peu  près  indéfini¬ 
ment  égaux  et  pour  une  période  horaire  toujours  la  même. 

S’il  est  donc  vrai  que  l’hématozoaire  n’a  aucune  action  spécifique  sur  le 
tréponème,  on  comprend  à  tous  points  de  vue  l’avantage  que  possède 
sur  l’inoculation  malarienne  l’injection  de  «  Dmelcos  »  d’un  maniement 
facile  et  susceptible  d’être  disciplinée,  déclanchée  ou  interrompue  à 
Volonté. 

Sur  tin  cas  d’hémihyperéphidrose.  Des  conditions  différentes  de  la 

sécrétion  sudorale  dans  le  domaine  des  deux  sympathiqpies 

cervicaux  par  André-Thomas  et  F.  Bars. 

Les  hyperhidroses  localisées  ne  doivent  pas  être  considérées  comme  des 
faits  exceptionnels.  Elles  se  présentent  sous  des  aspects  divers:  sueurs 
symétriques,  sueurs  unilatérales  ;  elles  relèvent  sans  doute  de  pathogénies 
diverses,  dont  quelques-unes  sont  élucidées,  plus  spécialement  lorsque 
res  sueurs  sont  en  relation  avec  une  affection  des  centres  nerveux  ou  des 
nerfs  périphériques.  Mais  l'interprétation  de  nombreux  cas  reste  encore 
obscure  et  ne  pourra  être  éclairée  qüe  par  des  observations  dans  les¬ 
quelles  il  sera  tenu  plus  rigoureusement  compte  des  conditions  physio¬ 
logiques  qui  président  à  l’apparition  de  la  secrétion  sudorale. 

Parmi  les  hyperhidroses  unilatérales,  l’éphidrose  est  l’une  des  plus 
fréquentes  et  des  plus  curieuses.  Elle  occupe  une  région  plus  ou  moins 
étendue  de  la  face,  qui  se  confond  parfois  avec  le  territoire  de  distribu¬ 
tion  d’un  nerf.  L’observation  d’Ollivier  est  l’une  des  plus  remarquables  ; 
olle  concerne  un  homme  de  vingt  et  un  ans,  atteint  depuis  sa  naissance 
d’une  hyperéphidrose  limitée  à  la  partie  des  téguments  qu’innerve  la 
i^ranche  maxillaire  supérieure  du  trijumeau  droit.  L’exagération  de  la 
sueur  se  produit  sous  l’influence  de  la  chaleur,  de  l’ingestion  des  bois- 
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sons,  de  l’exercice  et  de  l’émotion  ;  plusieurs  personnes  de  sa  famille 
étaient  atteintes  de  la  même  all'ection  (1). 

Ces  hémihyperhidroses  ne  sont  pas  toujours  congénitales  et  elles  ne  sont 
pas  toujours  provoquées  par  les  mêmes  excitations.  Elles  ne  sont  causées 
(pielquefois  <[ue  par  un  seul  ordre  d’excitations  ;  il  convient  à  cet  égard 
d’accorder  une  mention  spéciale  à  rhémihyperhidrose(|ui  survient  à  la  pé¬ 
riode  de  cicatrisation  d’une  blessure  de  la  parotide  (accidentelle  ou  chi¬ 
rurgicale).  La  sueur  n’occupe  qu’une  partie  de  la  face  et  elle  ne  corres¬ 
pond  pas  toujours  à  un  territoire  bien  déterminé  ;  elle  s’accompagne  d’une 
vaso-dilatation  intense;  elle  est  ordinairemeutproduite  par  des  substances 
sapides  de  haut  goût.  L’un  de  nous  (2)  en  a  rapporté  ici  une  observation 
typi(|ue  et  a  fait  intervenir,  à  propos  de  l’interprétation,  une  erreur  d’aiguil¬ 
lage  de  fibres  nerveuses  delà  parotide  en  voie  de  régénération. 

Le  même  agent  provocateur  a  été  signalé  dans  d’autres  cas  où  la  paro¬ 
tide  n'est  pas  en  cause  et  alors  il  n’est  plus  le  seul,  comme  dans  l’observa¬ 
tion  rapportée  par  Ollivier,  comme  dans  une  observation  rapportée  plus 
récemment  par  M.  Souques  (3).  Le  malade  ([ue  nous  présentons  aujour¬ 
d'hui  à  la  Société  en  est  un  curieux  exemple  ;mais  il  se  fait  remarquer  prin¬ 
cipalement  par  la  topographie  différente  qu’aflecte  la  sécrétion  sudorale, 
suivant  (ju’il  est  soumis  à  telle  ou  telle  excitation. 

L(!  inaU^lot  llolw...  est  âgé  de.  20  ans.  Dans  ses  anlécédonls  héréditaires  on  ne  trouve 
aueumi  particularité  inténissante,  aucune  affection  similaire.  Dans  son  enfance  on  relève 
les  ondllons.  11  a  subi  uru!  [iremière  opération  en  1924  pour  un  polype  nasal  et  a  subi 
la  résection  des  corn(‘ts  intérieurs  ;  au  mois  de  février  1927  une  deuxième  intervention 
a  été  prati(juè(!  :  la  réscîction  des  cornets  moyens  avec  cur('ttag(!  de  rcithmoïde  anté- 

11  venait  de  subir  cette  deuxième  intervention,  quand  il  tut  examiné  par  l’un  do 
nous  pour  la  première  fois  ;  il  fut  transféré  dans  le  service  de  neuropsychiatrie  do 
l’hùpital  maritime  de  Hrest  en  raison  d’une  céphalée  persistante  que  n’expliquait  pas 
l’état  du  rhinopharynx.  La  plaie,  opératoire  était  normale  et  cicatrisée.  Il  n’existait 
plus  d’infection  locale.  Au  cours  de  son  séjour  à  l’hôpital  ce  matelot  attira  l’atten¬ 
tion  H\ir  une  sudation  du  côté  gauche  de  la  face.  11  fut  soumis  à  une  série  d’épreuves 
qui  ont  été  renouvelées  et  étuilié(«  de  nouveau  pendant  les  quelques  jours  qu’il  vient 
de  passer  à  l’hôpital  Saint-.loseph. 

A  part  les  troubles  sudoraux,  on  ne  constate  aucun  signe  qui  permette  de  penser  à 
une  affection  organique  du  système  nerveux. 

G’est  un  sujet  robuste,  jouissant  d’un  bon  état  général.  L’examen  des  divers  organes 
est  négatif.  Cependant  il  so  plaint  constamment  de  sensations  désagréables  au  niveau 
de  la  nuque  (.sensations  do  froissement  et  de  craquement)  ;  depuis  plusieurs  mois  son 
caractère  a  changé  :  il  est  devenu  triste,  il  n’a  do  goût  à  rien,  il  no  peut  s’appliquer  è 
aucun  travail.  Cette  crise  de  dépression  nerveuse,  légèrement  teintée  de  mélancolie, 
ne  semble  pas  être  la  première  ;  il  s’est  trouvé  dans  un  état  semblable  il  y  a  deux  ou 
trois  ans. 

La  sueur  couvrci  soit  l’hémiface  droite,  soit  l’hémifaco  gauche,  mais  pour  chaque 
hémiljyperhidrose  les  conditions  expérimentales  sont  spèciales  et  invariablement  les 
mêmes. 


(1)  Article  «Sueur»,  Dictionnaire,  encyclopédique  des  Sciences  médicales. 

(2)  Société  de  Neuroloyie,  mars  1927. 

(3)  Id.,  avril  1927. 
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Hémiface  gauche.  —  Quand  il  mange  des  aliments  pimentés,  assaisonnés  avec  de  la 
moutarde,  do  l’ail,  du  vinaigre,  du  poivre  (certaines  moutardes  et  l’ail  sont  particulière¬ 
ment  efllcaces),  la  sueur  apparaît  rapidement  et  débute  par  la  tête  du  sourcil,  la  lèvre 
supérieure,  la  lèvre  inférieure,  puis  gagne  le  front,  la  tempe  et  la  partie  latérale  du  cou; 
le  reste  de  la  face,  le  cuir  chevelu  et  l’oreille  sont  épargnés.  La  sudation  s’accompagne 
d’une  sensation  do  chaleur  de  la  tète,  mais  la  coloration  et  la  température  sont  à  pou 
près  les  memes  sur  les  deux  côtés,  à  moins  que  l’excitation  ne  se  prolonge  il’hémiface 
gauche  rougit  alors  légèrement,  puis  elle  reprend  sa  coloration  habituelle  et  la  tempé¬ 
rature  s’abaisse  assez  rapidement. 

Al  niveau  do  la  lèvre  supérieure  les  premières  gouttes  perlent  tout  près  de  la  ligne 
médiane,  è  proximité  d’une  cicatrice  linéaire  qui  remonte  au  jeune  âge  et  qui  occupe 
la  sous-cloison  du  nez.  Cette  cicatrice  débordé  la  ligne  médiane  d’un  ou  deux  milli¬ 
mètres  ;  quelques  gouttelettes  se  trouvent  situées  un  pou  à  droite  de  la  ligne  médiane 
immédiatement  en  contact  avec  la  cicatrice.  La  sueur  déborde  également  le  côté  gauche 
au  niveau  de  la  région  sourcilière  et  occupe  la  partie  la  plus  interne  du  sourcil  droit. 
A  part  CCS  deux  régions,  l’hémifacc  droite  reste  sèche. 

L’influence  des  sensations  gustatives  est  prédominante;  la  compression  des  paro¬ 
tides,  la  mastication  seule,  la  déglutition  ne  produisent  pas  le  phénomène  ;  mais  toutes 
•es  substances  sapides  no  semblent  pas  aptes  à  provoquer  la  sudation;  le  sucre,  le  sel, 
*e  sulfate  de  quinine  sont  restés  inefficaces. 

La  moutarde  appliquée  sur  la  partie  postérieure  do  l’hémilangue  droile  produit  la 
sudation.  Pondant  cette  éprouve  la  langue  est  tirée  et  maintepue  hors  do  la  bouche, 
iu  tête  inclinée  sur  le  côté  droit,  de  manière  à  éviter  que  la  salive  et  la  moutarde  ne 
se  répandent  sur.  la  moitié  gauche  de  la  langue. 

Les  boissons  chaudes,  la  glace  font  apparaître  une  légère  moiteur. 

L’injection  préalable  d’un  demi-milligramme  d’atropine  a  atténué  assez  notte- 
hient  l’effet  sudoral  des  excitants  gustatifs  habituels.  Une  injection  sous-cutanée 
d’adrénaline  (un  milligramme)  n’a  été  suivie  d’aucun  effet  appréciable. 

L’inhalation  do  nitrite  d’amyle  produit  une  rougeur  symétrique  de  la  face  et  la  suda- 
*■100  occupe  toujours  les  mômes  territoires.  La  réaction  apparaît  encore  après  inhala¬ 
tion  de  substances  irritantes  (alcool,  acide  acétique,  ammoniaque). 

Le  résultat  est  le  même,  quand  on  déclenche  le  réflexe  nasofacial  qui  est  très  intense 
(la  réaction  sudoralo  est  aussi  forte,  que  l’irritation  porte,  sur  le  côté  droit  ou  sur  le 
•^ôté  gauche),  après  sinapisation  de  la  tempe  droite  ou  do  la  tempo  gauche,  de  la  face 
interne  du  bras  ou  de  la  cuisse  (droite  où  gauche). 

Les  piqûres  d’épingle  appliquées  sur  les  mains  augmentent  leur  transpiration,  mais 
ne  provoquent  aucune  réaction  sudoralo  do  la  face.  La  glace  promenée  sur  le  corps 
ést  aussi  inelllcacc,  de  même  que  la  pression  des  testicules,  mais  celle-ci  est  à  peine 
douloureuse. 

L’épreuve  du  vertige  galvanique  n’est  guère  pénible,  môme  poussée  jusqu’à  quinze 

vingt  milliampères,  intensité  nécessaire  pour  obtenir  la  déviation  du  tronc  et  des 
membres,  ainsi  que  le  nystagmus.  Vertige  et  instabilité  peu  durables.  La  moiteur  est 
Ifès  légère.  Elle  est  un  peu  plus  prononcée  après  l’électrisation  faradique  du  cou  avec 
des  courants  assez  intenses. 

Dix  minutes  après  l’injection  d’un  centigramme  do  pilocarpino  la  sueur  apparaît 
®hcoro  dans  les  mômes  régions,  hémitaco  gauche  et  partie  latérale  du  cou,  jusque  sur 

région  s\is-claviculairc.  Ce  n’est  que  quinze  minutes  plus  tard  que  la  sueur  couvre 
*e  côté  droit  do  la  face  et  du  cou  ;  à  ce  moment  le  tronc  se  met  à  transpirer.  Trois  quarts 
d’heure  après  l’injection  la  sueur  est  encore  abondante  sur  l’hémiface  gauche,  tandis 
^h’elle  a  presque  complètement  disparu  sur  l’hémifaco  droite.  Pendant  toute  la  durée 
de  l’épreuve,  lliémifaco  gaucho  est  légèrement  plus  rouge  que  la  droite. 

L’attention  soutenue,  do  vives  préoccupations  suffiraient  encore  à  déclencher  le  phé¬ 
nomène.  A  plusieurs  reprises  le  malade  a  attiré  l’attention  sur  l’accentuation  de  la  sé- 
métion  sudoralo,  quand  il  se  sont  ému,  angoissé. 

Hémiface  droite.  —  Deux  excitants  devaient  être  encore  essayés,  l’excrcico  et  le  ré¬ 
chauffement  du  corps. 
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1“  Après  une  marche  rapide,  la  sueur  coule  à  grosses  gouLtes-sur  l’hémiface  droite 
qui  est  beaucoup  plus  rouge  que  la  gauche.  L’asymétrie  est  saisissante.  L’hémitace 
gauche  n’est  cependant  pas  complètement  sèche,  quand  l’exercice  a  été  sullisamment 
prolongé  ;  elle  n’est  que  moite,  la  sue.ur  ne  s’écoule  pas  à  grosses  gouttes.  L’hémiface 
droite  est  alors  beaucoup  plus  chaude  que  la  gauche  qui  paraît  avoir  pâli.  (A  la  suite 
des  épreuv(!S  qui  font  transpinu-  l’hémifacc  gaucho,  le  refroidissement  est  léger,  mais 
apparaît  assez  rapidement.)  Le  malade  aurait  remarqué  une  fois,  après  un  travail 
de  jardinage,  que  la  sueur  jnanquuit  complètement  sur  l’hémiface  gauche,  mais  la  rou¬ 
geur  y  était  plus  vive  qui^  ilu  côté  droit  ? 

2»  Le  malad(^  est  couché  dans  son  lit,  complètement  recouvert  par  des  couvertures, 
des  boules  d’eau  chaude  sont  placées  sous  le  drap.  Le  côté  droit  suc  le  premier  et  abon¬ 
damment,  il  se  colore  davantage  et  s’échauffe.  Le  coté  gauche  sue  plus  tardivement  et 
beaucoup  moins. 

11  est  très  dilTicile  d’obtenir  le  réflexe  pilo-moteur  par  les  procédés  ordinaires,  même 
après  injection  de  pilocarpine;  un  fin  granité  est  apparu  sur  le  tronc  et  sur  les  membres, 
peu  durable.  A  gaucho  la  chair  de  poule  débute  toujours  sur  une  petite  zone  située  sur 
la  face  antérieure  du  thorax.  La  glace  et  l’électricité  (faradisation  du  cou)  sont  plus 
horripilogènes,  mais  aucun  réflexe  no  se  manifeste  sur  les  régions  temporales.  Réflexe 
solaire  nul.  Réflexe  oculocardiaque  :  abaissement  des  pulsations  de  CO  à  40. 

L'un  de  nous  a  constaté  plusieurs  fois,  à  l’occasion  de  l’administration  de  douches 
tièdes,  une  éruption  d’éléments  érythémateux  disséminés,  centrés  par  dus  petites  pa¬ 
pules  ortiées  sur  les  régions  thoracique  et  abdominale. 

Urines  normales.  Réaction  de  Wassermann  négative  sur  le  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  (11  existe  4,2  lymphocytes  par  mm’  à  la  cellule  de  Nageotte.) 

Exanum  radiographique  ;  aucune  anomalie  de  la  région  cervicale. 

Il  eût  été  très  important  au  point  de  vue  physiologique  et  pathogéné¬ 
tique  de  fixer  les  conditions  étiologiques  dans  les  lesquelles  sont  apparus 
ces  phénomènes  si  particuliers. 

Ils  sont  antérieurs  à  la  deuxième  intervention  chirurgicale.  Ce  serait  au 
cours  de  l’été  de  192(5  que  son  attention  aurait  été  attirée  sur  la  sudation  de 
l’hémiface gauche  produite  par  certains  aliments  ;  il  souffrait  de  la  tète  et  il 
se  préoccupait  de  son  état,  il  s’observait  beaucoup.  C’est  à  peu  près  à 
la  même  épo(|ue  qu’après  une  séance  de  boxe  un  de  ses  camarades  lui  fit 
remarquer  cpi’il  transpirait  de  l’hémilace  droite.  Néanmoins  il  ne  peut  affir¬ 
mer  que  l’une  et  l’autre  hyperhidrose  n’existaient  pas  auparavant.  Il  s'est 
informé  récemment  auprès  de  sa  famille,  qui  n’a  pu  lui  fournir  le  moindre 
renseignement  ;  elle  ne  s’en  serait  jamais  aperçu.  Il  est  donc  impossible 
d’établir  une  relation  certaine  entre  l’affection  nasale  ou  la  première  in¬ 
tervention  chirurgicale  et  les  troubles  sympathiques,  de  faire  jouer  un 
rôle  à  l'irritation  de  la  muqueuse  pituitaire,  soit  comme  point  de  départ 
d’une  excitation  réllexe,  soit  comme  une  source  d’infection  de  fibres  sym¬ 
pathiques  annexées  aux  branches  du  trijumeau.  On  ne  peut  d’autre  part 
éliminer  l’hypothèse  d’une  affection  congénitale. 

L’hémihyperhidrose  qui  dans  le  cas  présent  peut  être  à  la  rigueur  inter¬ 
prétée  comme  une  hémihyperhidrose  double,  survient  dans  des  conditions 
très  spéciales. 

Le  fait  que  la  sudation  est  provoquée  sur  le  côté  gauche  par  une  série 
d’excitations  (aliments  de  haut  goût,  sinapisme,  diverses  excitations  péri¬ 
phériques,  celles-ci  de  sièges  et  de  qualités  variées,  que  l’excitation  siège 
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sur  le  côté  droit  ou  sur  le  côté  gauche,  sur  les  membres  ou  sur  le  tronc), 
laisse  entendre  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  réllexe  banal,  comparable  aux  ré- 
llexes  tendineux  ou  cutanés,  à  un  réflexe  spinal.  Il  semble  que  l’excitation 
agisse  par  l’intermédiaire  de  la  sensation  (vive  ou  pénible)  ;  qu’elle  doive 
remonter  vers  les  centres  supérieurs  et  être  doublée  d’une  certaine  tona¬ 
lité  affective.  La  réaction  produite  par  un  effort  d’attention,  par  un  état 
émotif  est  vraisemblablement  subordonnée  à  un  mécanisme  très  ana¬ 
logue. 

Le  mécanisme  est  sans  doute  très  différent  de  celui  qui  a  été  invoqué 
pour  expliquer  l’byherhidrose  locale  et  la  vaso-dilatation  observée  par  plu¬ 
sieurs  auteurs  à  la  suite  d’un  traumatisme  de  la  parotide  ou  de  la  loge 
parotidienne.  La  sudation  et  la  vaso-dilatation  sont  alors  produites  exclu¬ 
sivement  par  la  mastication  d’aliments  de  haut  goût  ou  même  par  des 
boissons  chaudes  ;  en  outre,  la  double  réaction  ne  se  produit  que  du  côté 
de  l’excitation,  quand  on  dépose  les  substances  irritantes  sur  la  base  de  la 
langue.  C’est  ainsi  ([ue  les  choses  se  passaient  chez  le  malade  présenté  ])ar 
l’un  de  nous  au  mois  de  mars  ;  l’expérience  a  été  renouvelée  devant  la 
société. 

Chez  ce  malade  la  sueur  apparaît  sur  l’hémiface  gauche  dans  des  condi¬ 
tions  anormales,  qui  peuvent  être  considérées  comme  pathologiques,  mais 
elle  s’y  montre  aussi  plus  rapidement,  plus  intensivement,  plus  longtemps, 
dans  certaines  conditions  physiologiques,  par  exemple  après  l’injection 
de  pilocarpine. 

Au  contraire,  dans  une  autre  condition  physiologique,  le  réchauffement 
général  du  corps,  produit  soit  par  l’exercice,  soit  par  l’hyperthermie  am¬ 
biante,  la  réaction  sudorale  apparaît  plus  rapidement,  plus  intensivement 
et  se  prolonge  davantage  sur  le  côté  droit.  L’hyperhidrose  s’accompagne 
d’une  plus  grande  vaso-dilatation  du  même  côté;  au  trouble  sudoral 
s’associe  une  asymétrie  vaso-motrice  dont  l’interprétation  peut  être  dis¬ 
cutée.  Est-ce  le  côté  droit  ([ui  rougit  et  qui  sue  d’une  manière  excces- 
sive  ou  bien  n’est-ce  pas  le  côté  gauche  qui  ne  réagit  pas  suffisamment  et 
(|ui  pâlit  ?  L’asymétrie  thermique  devient  considérable  et  il  n’est  pas  dou¬ 
teux  que  la  température  du  côté  gauche  ne  s’abaisse.  L’hypothèse  d’une 
double  anomalie  est  la  plus  vraisemblable  ;  peut  être  la  vaso-constriction 
qui  se  produit  à  gauche  explique-t-elle  dans  une  certaine  mesure  la 
moindre  réaction  sudorale  observée  sur  le  même  côté.  L’inhalation  de 
nitrite  d’amyle  provoque  des  deux  côtés  une  forte  vaso-dilatation  et  seule¬ 
ment  du  côté  gauche  la  sudation. 

Si  le  sympathique  gauche  réagit  anormalement  à  une  série  d'excitations 
qui  restent  inefficaces  chez  un  sujet  .sain,  il  jouit  donc  d’une  répercussi- 
vité  spéciale.  D’autre  part,  chacun  des  sympathicjues  cervicaux  réagit  plus 
intensivement  à  tel  ou  tel  excitant  physiologique  et  jouit  d’une  réactivité 
spéciale  et  différente.  La  vaso-constrlbtion  gauche  produite  par  le  ré¬ 
chauffement  général  du  corps  est  une  réaction  anormale,  qui  fait  défaut 
lorsque  la  sueur  est  provoquée  par  la  pilocarpine. 

On  ne  peut  rapporter  ces  diverses  anomalies  à  un  état  paralytique  ou 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


irritatif  du  système  sympathique,  on  ne  peut  guère  les  concevoir  autrement 
que  comme  une  perturbation  d  un  ordre  tout  à  fait  exceptionnel. 

On  serait  tout  d’abord  tenté  d’imaginer  un  mécanisme  qui  mettrait  en 
cause  les  centres  sympathiques  ouïe  groupement  des  fibres  qui  en  par¬ 
tent  pour  se  rendre  au  trijumeau,  le  trijumeau  lui  même,  sensitif  et 
moteur,  étant  indemne  ;  mais  l’embarras  commence,  si  l’on  tientcompte  de 
la  répartition  exacte  des  troubles  sudoraux.  L’hyperhidrose  réflexe  du  côté 
gauche  occupe  non  seulement  la  face,  mais  encore  la  région  cervicale  (pas 
en  totalité,  seulement  la  partie  latéralede  Cm)  ;  elle  n’est  pas  davantage  ex¬ 
clusivement  distribuée  dans  l'hémiface  gauche  la  tète  du  sourcil  droit 
réagit  en  même  temps.  La  réaction  de  la  lèvre  droite,  tout  à  fait  localisée 
au  voisinage  de  la  ligne  médiane  et  de  la  cicatrice  qui  l’occupe,  est  due 
peut-être  à  l'irritation  de  queb[ues  fibres  sudorales  du  côté  gauche  qui  en 
se  régénérant  se  sont  égarées  dans  le  côté  droit.  Cette  hypothèse  n’est  plus 
valable  pour  le  sourcil. 

Le  problème  devient  plus  complexe,  quand  on  tient  compte  de  ces  dé¬ 
tails,  dont  l’importance  ne  peut  être  méconnue  au  cours  d’une  discussion. 
Théoriquement  serait-il  très  illogique  de  supposer  que  cette  réactivité  si 
spéciale  de  certains  appareils  innervés  par  le  sympathique  dépend  dans 
une  certaine  mesure  de  ces  appareils  eux-mêmes  ou  des  terminaisons  des 
fibres  sympathiques,  réactivité  mise  plus  ou  moins  en  jeu  suivant  la  nature 
et  l’intensité  de  l’excitation  centrale  ?  Les  lois  qui  président  à  la  mise  en 
activité  du  système  sympathique  et  du  système  nerveux  végétatif  ne  nous 
échappent-elles  pas  à  peu  près  complètement  ? 

Les  opérations  (|ui  ont  été  pratiquées  sur  les  fosses  nasales  n’autori¬ 
sent  pas  à  mettre  en  cause  une  erreur  d'aiguillage  de  fibres  régénérées, 
mais  le  rôle  de  l’irritation  permanente  des  fosses  nasales  ne  saurait  être 
définitivement  exclue. 

On  ne  peut  se  dispenser  de  remarquer  que  l’hyperexcitabilité  du  sys¬ 
tème  sympathi([ue  cervical  ne  porte  pas  sur  les  divers  ordres  de  fibres. 
Les  pilo-moteurs,  plus  spécialement  ceux  de  la  tête,  sont  très  peu  exci¬ 
tables. 

Que  ces  bémihyperbidroses  soient  congénitales  ou  acquises,  elles  n’en 
témoignent  pas  moins  d’une  susceptibilité,  d’une  excitabilité,  d’une 
répercussivité  électives  dans  le  domaine  du  sympathique  cervical. 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  manifeste  l’hémihyperhidrose  gauche 
semblent  démontrer  une  fois  de  plus  les  relations  qui  existent  entre 
l’affectivité  et  la  répercussivité. 

A  propos  d’un  cas  de  tumeur  du  vermis  médian.  Sur  l  innocuité 
relative  des  explorations  cérébrales.  De  la  valeur  des  crises 
de  céphalée  sous-occipitale  avec  opisthotonos  de  la  tête  dans  les 
tumeurs  oblitérant  laquedflc  de  Sylvius  par  Ci..  Vincknt  et 
M'IeRAlU'OroUT. 

II  y  a  un  instant,  on  vient  de  dire  devant  la  Société  que  la  thérapeu- 
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tique  de  tumeur  de  la  moelle  avait  fait  ces  années  de  grands  progrès  en 
France.  Celle  des  tumeurs  du  cerveau  ne  donne  pas  encore  autant  de 
satisfaction.  Cependant,  il  est  hors  de  doute  que  nous  savons  localiser 
plus  de  tumeurs  cérébrales  qu’autrefois  ;  que  nous  en  enlevons  beaucoup 
plus  ;  que  plus  souvent  qu’autrefois  nous  soulageons  nos  malades. 

Aujourd’hui,  à  propos  du  casque  nous  allons  présenter,  nous  insisterons 
particulièrement  sur  les  deux  points  suivants  ; 

Les  explorations  cérébrales,  même  poussées  très  loin,  sont  d’une  innocuité 
relative  quand  elles  sont  faites  avec  une  technique  appropriée. 

Certaines  crises  de  céphalée  sous-occipitale  avec  opistotonos  de  la  tête  et  du 
tronc  permettent  d’affirmer  l’existence  d’une  tumeur  oblitérant  l’aqueduc  de 
Sylvius.  • 

Femme  de  35  ans,  dactylographe. 

Fin  mars,  début  par  dysmétrie  du  membre  inférieur  gauche.  La  malade  dit  :  «  Ma 
jambe  montait  trop  haut.  »  Puis  la  céphalée  apparaît.  A  partir  du  15  avril  elle  augmente 
très  vite.  Vomissements.  Dès  les  premiers  jours  d’avril,  main  gauche  maladroite. 
Première  syncope  fin  avril.  Dans  le  même  temps,  dyplopio  apparaît. 

Ponction  lombaire  au  début  de  mai.  Les  renseignements  communiqués  sont  :  pas 
de  réaction  méningée  ;  réaction  do  Wassermann  négative. 

Examen  du  fond  d’œil  5  mai  :  stase  papillaire.  Le  13  mai  nous  examinons  la  ma¬ 
lade  pour  la  première  fois.  Céphalée  très  violente,  vomissements,  la  malade  voit  à 
peine. 

Il  existe  un  strabisme  convergent  surtout  marqué  à  droite.  L’œil  droit,  môme  quand 
la  malade  regarde  d’une  façon  directe,  est  dévié  en  dedans.  Dans  les  mouvements  de 
latéralité  vers  la  droite,  l’œil  droit  ne  dépasse  guère  en  dehors  le  plan  médian  de  l’or¬ 
bite  droite. 

Il  existe  un  très  léger  degré  de  parésie  faciale  gauche.  Dans  l’occlusion  bilatérale 
'des  paupières  l’orbiculaire  gauche  se  desserre  avant  le  droit. 

La  force  musculaire  est  conservée  aux  4  membres,  même  du  côté  gauche. 

Il  existe  des  phénomènes  cérébelleux.  La  sensibilité  n’est  pas  troublée,  en  parti¬ 
culier  la  profonde. 

Au  membre  supérieur  gauche,  il  existe  une  dysmétrie  prononcée  et  de  l’adiadoco- 
cinésie. 

On  retrouve  la  même  imprécision  des  mouvements  au  membre  inférieur  gauche. 
Même  dysmétrie  dans  le  fait  de  porter  le  talon  gaucho  sur  le  genou  droit.  La  malade 
s’est  aperçue  d’ailleurs  do  cette  maladresse. 

La  station  debout  est  impossible. 

Pendant  notre  examen,  la' malade  a  été  prise  d’une  crise  singulière  :  soudain,  une 
violente  douleur  a  débuté  dans  la  nuque;  puis,  tandis  que  la  douleur  augmentait,  la 
tête  se  rejetait  en  arrière  et  à  gaucho.  On  voyait  en  même  temps  les  paupières  tomber 
et  la  malade  déclarait  qu’elle  n’y  voyait  presque  plus  clair.  Elle  ne  distinguait  plus 
sa  mère,  le  médecin  qui  l’examinait.  Après  un  temps  d’apnée,  pendant  lequel  la  ma¬ 
lade  était  pèle,  peu  è  peu  il  se  faisait  une  détente  et  au  bout  d’un  instant  l’état  anté¬ 
rieur  se  rétablissait. 

Pendant  cette  crise,  la  nuque  était  très  raide,  notablement  plus  raide  que  l’instant 
d’avant. 

Examen  du  D'  Hartmann  2  heures  avant  l’opération  : 

■  Stase  papillaire  bilatérale. 

Champ  visuel  paraît  normal. 

Paralysie  du  VI»  droit  (l’on  ne  trouve  pas  au  moment  de  l’examen  de  paralysie 
du  VI»  gauche;il  existe  en  effet  une  diplopie  homonyme  dans  le  regard  en  face,  aug¬ 
mentant  dans  le  regard  à  droite  et  diminuant  de  plus  on  plus  dans  le  regard  à  gauche, 
sans  toutefois  disparaître  complètement: 


socnini  />/•;  mci  hoijxue 


Pupilles  égales  de  conLoiir  légèrement  irréguliiT,  se  contractant  dans  la  vision  de^ 
près,  mais  no  so  contractant  pas  cpiand  on  les  éclaire.  Sedol  la  veille. 

La  convergence  se  fait  bien. 

.\euit6  visuelle  assez  bonne  à  gauche,  plus  mauvaise  à  droite. 

Il  existe  des  obnubilations  visuidh^s  passagères. 

V.  O.  11.  =  3/35  environ  V.  O.  G.  =  5/lÜ  environ. 

Le  diagnostic  de  tumeur  du  cervelet  oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvlus  est  porté. 
La  céphalée,  la  stas(î  papillaire,  les  vomiss(uncnl  n(!  permettent  pas  de  douter  de 
riiypertension  intracrânienne.  D’après  notre  expérience:  l’évolution  rapide  de  la  maladie' 
les  crises  de  céphalée  occipitale  avec  opistétanos  de  la  tête,  permettent  d’alLirmcr  Pexis- 
tence  d’une  tumeur  oblitérant  racpieduc  de  Sylvius  ;  la  dysmétrie  très  prononcée  du 
membre  supérieur  gauche  nous  faisait  dire  que  l’appareil  cérébelleux  était  intéressé. 

Gomme  dans  des  tumeurs  l’évolution  est  très  rapide,  la  mort  subite  fréquente;  nous 
avons  demandé  que  la  malade  soit  trépanée  presque  d’urgence. 

Observée  un  \-endredi  elle  fut  opérée  le  samedi. 

Opération  par  Do  Martel,  l’osition  assise.  .\nesthésie  locale.  I.a  malade,  très 
gentille,  parle  avec  son  chirurgien  pendant  toute  l'opération. 

A  la  découverte  du  cervelet,  on  n’aperçoit  rien  d’abord.  .Malgré  l’absence  do  signes 
acoustiques,  exploration  des  deux  angles  ponto-cérébelleux  (d  de  la  face  inférieure  des 
'i  lobes  du  cervelet.  On  ne.  trouve  rien.  On  explore  alors  le  4”  ventricule.  Gelui-ci  est 
distendu  et  lais.se  échapper  une  grande  quantité  de  liqiiide  céphalo-rachidien.  On 
aperçoit  une  p(itite  tumeur  qui  parait  dépendre  du  vermis.  Il  est  impossible  d’y  toucher. 
On  laderme.  Guérison  par  premicn!  intervention. 

Immédiatement  la  malade  est  soulagée  et  les  crises  (h:  céphalée  sous-occipitalo  avec 
opistétanos  ne  se  reproduisent  jilus.  Dès  le  lendemain  on  peut  voir  la  malade,  assise 
sur  son  lit,  s’essayer  à  faire  des  mouvements  précis  du  membre  supérieur  gauche.  Puis 
la  ])aralysie  de  la  VI«  paire  droite  s’amende.  La  diplopie  cesse  au  bout  de  'I  semaines 
environ.  La  dysmétrie  du  membre  supérieur  gauche  s’atténue.  Depuis  quinze  jours  lu 
malade  se  lève,  la  nuque  et  la  régionpostérieureduciu'veau  est  soumise  à  la  radiothéra¬ 
pie  pénétrante. 

Au  jourd’hui  cette  femme  (pii,  il  y  a  G  semaines,  était  menacée  de  mortd’unc  minute 
à  l’autre,  se  lève,  va,  vient.  La  stase  paiiillaire  a  disparu  sauf  un  très  léger  llou  de 
la  iiaiiille  gauche.  L’acuité  visuelle  est  normale.  Plus  de,  diploiiie.  Nystagmus. 
Diadoeocinésie  normale  au  membre  sujiérieur  gauche.  Persiste  certaine  maladresse 
de  la  main.  Il  n’existe  plus  de  céphalée. 

La  malade  a  l’illusion  de  la  guérison. 

Réflexions.  1“  Naguère  encore  cette  jeune  femme  serait  morte  très  'vite, 
probablement  subitement,  parce  qu’on  ne  serait  pas  intervenu  assez  tôt^ 
ou  parce  (ju’on  aurait  lait  seulement  une  clècompressive  dans  la  région 
sous-temporale. 

Elle  a  si  bien  supporté  l’exploration  pourtant  large  qui  a  été  faite  que 
l’après-midi  même  de  l’opération,  on  pouvait  faire  la  conversation  avec 
elle,  que  le  lendemain  elle  s’exerçait  à  faire  des  mouvements  précis  de 
la  main  gauche.  On  doit  cette  absence  de  shok  à  l’anesthésie  locale, 
à  la  position  assise  qui  rend  l’hémorrhagie  moins  abondante,  à  la  dou¬ 
ceur  des  manœuvres.  Et  cependant  les  2  angles  ponto-cérébelleux  ont  été 
vérifiés  ;  le  4®  ventricule  a  été  exploré. 

Nous  avons  fait  :  des  explorations  analogues  de  la  fosse  cérébelleuse 
plusieurs  fois  cette  année  avec  de  Martel  nous  n’avons  eu  aucun  décès. 

Remarquons  que  les  manœuvres  dont  nous  parlons  ne  permettent  guère 
aune  néoformation  delà  région  d’échapper  ou  au  contn'ile  du  chirurgien, 
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sauf  si  elle  est  préproUibérantielle  ou  prébulbaire  ;  ou  très  petite  et  enfon¬ 
cée  dans  la  substance  cérébelleuse. 

On  peut  explorer  suivant  la  même  technique  lajfosse  cérébrale  antérieure. 
C’est  ainsi  que  nous  avons  découvert  sous  le  lobe  frontal  gaucbe  une  tu¬ 
meur  localisée  par  d’autres  neurologistes,  danslecervelet.  Chez  cette  malade, 
que  nous  espérons  présenter  à  la  société  en  novembre,  il  fut  pratiqué 
d’abord,  à  la  suite  d’un  premier  chirurgien,  une  exploration  de  la  fosse 
postérieure  qui  ne  fit  rien  découvrir  ;  puis  un  mois  après,  jour  pour  jour, 
une  exploration  du  lobe  frontal  où  de  nouveaux  examens  nous  faisaient 
placer  le  siège  de  la  tumeur.  La  face  externe  du  lobe  frontal  est  facile  à 
explorer  ;  il  n’y  a  qu’à  regarder.  Mais  la  face  interne  est  bien  plus  difficile  ; 
elle  est  tenue  au  sinus  longitudinal  par  une  série  de  petites  veines  qui 
nécessitent  toute  une  ligature.  Et  cependant  cette  face  fut  mise  sous  le  regard 
et  sous  le  doigt.  On  ne  trouva  rien.  Le  lobe  frontal  fut  alors  doucement 
soulevé.  La  vue  et  le  doigt  décelèrent  alors  une  tumeur  siégeant  au  niveau 
des  circonvolutions  orbitaires  gauches  dans  la  région  du  tubercule  olfactif. 
Elle  ne  put  être  enlevée.  Mais  elle  fondit  consécutivement  sous  l’influence 
d’émanations  de  radium  appliqué  sur  la  région  frontale.  Actuellement 
les  troubles  du  caractère,  le  trouble  olfactif,  les  troubles  du  langage  ont 
disparu  ;  la  malade  se  lève  et  marche.  Notons  que  dans  ce  dernier  cas,  le 
volet  osseux  a  été  replacé  et  qu’il  n’existe  pas  de  déformation  crânienne 

Sans  doute  ce  que  nous  faisons  ne  tient  pas  du  miracle,  j’emploie  à 
dessein  ijn  mot  appliqué  ici,  mais  on  doit  se  rendre  compte  qu’on  approche 
du  jour  où  l’on  pourra  vraiment  quelque  chose  de  bien  pour  beaucoup  de 
malades  atteints  de  tumeur  du  cerveau. 

2“  Les  tumeurs  oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvius  se  manifestent  souvent 
par  des  paroxysmes  de  céphalée  occipitale  avec  opistotonos  de  la  tête.  Nous 
avons  dit  la  laçon  impressionnante  dont  évoluent  le  phénomène  ;  on  peut 
le  résumer  ainsi  :  en  quelques  secondes,  exacerbation  de  la  céphalée  ;  ren¬ 
versement  de  la  tête  et  de  la  partie  supérieure  du  tronc,  de  telle  sorte  que  la 
tête  repose  sur  l’oreiller  par  le  vertex  ;  chute  des  paupières  ;  obnubila¬ 
tion  de  la  vue  (la  malade,  dès  le  premier  moment  dit  :  je  ne  vois  plus 
clair),  ralentissement  progressif  du  pouls  ;  pâleur  extrême  ;  il  semble 
que  la  vie  va  cesser,  de  fait  elle  cesse  parfois. 

Sur  ce  seul  phénomène  chez  un  malade  de  ville,  qui  nous  fut  conduit 
trop  tard  pour  qu’il  fût  tenté  un  traitement,  nous  pûmes  porte  le 
diagnostic  de  tumeur  oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvius.  L’examen 
anatomique  qui  fut  autori.sé  par  la  famille  permit  de  vérifier  notre  hypo¬ 
thèse.  11  s’agissait  d’un  neuroépithéliome  développé  à  l’intérieur  même 
du  canal  épendymaire  et  bouleversant  les  tubercules  quadrijumeaux  ;  le 
plancher  du  conduit,  descendant  en  bas  jusqu’à  la  valvule  de  Tarin  et  au 
cervelet.  La  photographie  ci-jointe  montre  l’aspect  de  la  pièce. 

Cushing  a  observé  un  phénomène  qui  me  paraît  identique  dans  ses 
caractères  essentiels  au  cours  des  tumeurs  de  l’acoustique.  On  con¬ 
çoit  d’ailleurs  ([u’une  néoformation  tordant  ou  comprimant  la  partie 
supérieure  de  la  protubérance  puisse  fermer  rac(|ueduc  de  Sylvius  et 
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donne  des  phénomènes  de  même  aspect  qu’une  tumeur  oblitérante.  Ces 
crises  me  semblent  d’ailleurs  peu  fréquentes  dans  les  tumeurs  de 
l’angle  pontocérébelleux.  Pour  ma  part,  je  ne  les  y  ai  pas  encore  rencon¬ 
trées  d’une  façon  caractéristique.  Quoi  qu’il  en  soit,  ce  phénomène  nous 
paraît  d’une  importance  pratique  très  grande,  il  commande  une  trépanation 
occipitale  presque  d’urgence. 

L’encéphalographie  artérielle,  son  importance  dans  la  localisation 
des  tumeurs  cérébrales  par  Egas  Moniz  (de  Lisbonne.) 

(Travail  de  ITnstilat  d'Invesligalions  scientifiques  Rocha  Cabrai  eide  la 
Clinique  neurologique  de  Lisbo^ine). 

L’épreuve  de  Sicard  pour  les  injections  intrarachidiennes  de  lipiodol 
a  rendu  de  grands  services  dans  la  localisation  des  compressions  médul¬ 
laires.  Elle  a  été,  en  même  temps,  un  grand  pas  dans  la  séméiologie,  parce 
que  le  principe  de  mettre  en  relief  l’opacité  radiographique  du  lipiodol 
introduit  dans  les  cavités  organiques  a  dépassé  la  neurologie  et  s’est  fait 
une  méthode  générale  qui  a  progressé  tous  les  jours. 

Dernièrement  la  pathologie  de  la  vésicule  biliaire  a  été  notablement 
éclaircie  par  la  technique  de  Graham,  Cole  etCopher.  Ils  fondaient  leurs 
expériences  sur  l  'action  de  certaines  préparations  de  phtaléine  et  leur  élec¬ 
tivité  d’élimination  par  la  bile  qu’Abel  et  Rowestre  ont  mise  en  évidence 
pour  étudier  la  capacité  fonctionnelle  du  foie.  Graham,  Cole  et  Copher 
ont  commencé  leurs  travaux  en  1923.  Ils  ont  cherché  un  composé  à  base 
de  phénol-phtaléine  de  poids  atomique  assez  élevé,  comme,  par  exemple, 
le  brome  ou  l’iode  qui,  éliminés  par  les  voies  biliaires,  puissent  montrer 
la  vésicule  opaque  aux  rayons  X.  Ils  ont  choisi  letétraiodophénolphtaléinite 
de  soude  par  voie  endoveineuse  et  ils  ont  démontré  la  possibilité  d’obte¬ 
nir  de  bonnes  images  de  la  vésicule  chez  le  chien.  Les  auteurs  américains 
ont  reconnu,  au  commencement,  que  la  substance  employée  était  assez 
toxique  et  ils  l’ont  remplacée  par  letétrabromophénolphtaléinate  de  soude. 
Avec  le  brome  et  l’iode  ils  ont  obtenu  les  résultats  désirés,  seulement  les 
effets  radiographiques  de  l’iode  étaient  plus  visibles  que  ceux  du  brome. 

Après  de  longues  expériences,  les  auteurs  se  sont  fixés  sur  le  phénol- 
tétraiodophtaléine  comme  le  produit  le  plus  recommandable,  lorsqu’il  est 
pur.  Les  fâcheux  Inconvénients  sur  les  animaux,  quelques-uns  fatals,  avec 
le  tétraiodophénolphtaléinate  de  soude,  début  de  leurs  expériences,  étaient 
dus  aux  impuretés  des  produits.  C’était  à  cause  de  cela  qu’ils  avaient 
préféré  les  composés  bromurés,  moins  toxiques  mais  dont  ils  ont  eu  be¬ 
soin  d’employer  de  plus  grandes  quantités. 

Après  la  découverte  de  la  substance,  il  fallait  étudier  la  voie  d’entrée. 
La  voie  gastrique,  la  voie  intestinale,  soit  par  l’introduction  des  subs¬ 
tances  kératinisées,  soit  en  employant  la  sonde  duodénale  de  Einhorn,  et  la 
voie  rectale,  ont  été  presque  abandonnées. 

Graham,  Cole  etCopher  ont  préféré  la  voie  intraveineuse  comme  la  plus 
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pratique  et  la  plus  simple,  seulement  avec  des  précautions  spéciales  sur 
la  manière  d’introduire  la  substance. 

Le  phénoltétraiodophtaléine  est  généralement  employé  à  la  dose  de 
4  grammes  pour  35  cc.  d’eau  récemment  distillée.  L’injection  intra¬ 
veineuse  est  poussée  très  lentement,  parce  que  la  chute  de  la  pression  arté¬ 
rielle  est  inquiétante  dans  les  injections  rapides 

Le  procédé  des  auteurs  américains  vient  montrer  les  avantages  de 
l’emploi  des  substances  opaques  dans  l’étude  des  cavités  normalement 
muettes  aux  rayons  X. 

Nous  avons  pris  une  nouvelle  route  dans  l’espoir  d’obtenir  la  visibilité 
du  cerveau  par  l’opacité  de  ses  vaisseaux  et  surtout  de  ses  artères.  C’est 
dans  ce  sens  que  nous  avons  dirigé  nos  travaux. 

On  avait  déjà  fait  la  ventriculographie  en  vue  de  préciser  la  loca¬ 
lisation  des  tumeurs  cérébrales.  Nous  avons  pensé  que.  si  nous  réussis¬ 
sions  à  montrer  le  réseau  artériel  cérébral,  on  pourrait  aussi  faire  la  loca¬ 
lisation  des  tumeurs  par  les  altérations  qu’elles  montreraient  dans  la 
contexture  de  la  charpente  artérielle. 

Avant  de  faire  le  résumé  de  nos  expériences  et  de  nos  résultats  chez 
les  animaux  et  chez  l’homme,  il  faut  que  nous  jetions  un  coup  d’œil  sur 
les  accjuisitions  ventriculographiques  comme  élément  de  diagnostic  des 
tumeurs  cérébrales. 


C’est  à  Dandy  qu’on  doit  le  procédé  delà  visibilité  radiographique  des 
ventricules  latéraux.  Le  premier  mémoire  est  de  1918  (1).  Depuis,  Dandy 
et  ses  collaborateurs  ont  publiéd’autrestravaux.etles  neurologistes  anglais 
et  allemands  ont  pris  cette  orientation  dans  le  but  d’obtenir  la  localisation 
des  tumeurs  cérébrales  par  l’étude  des  difTéifences  d’aspect  des  ventricules 
normaux  et  de  ceux  des  cerveaux  atteints  de  néoplasies. 

La  substance  la  plus  employée  pour  obtenir  le  contraste  radiographique 
a  été  l’air.  On  a  injecté  aussi  l'oxygène  ou  le  CO^.  Dandy  a  employé  le 
thorium,  l’iodure  de  potassium  lecollargol,  l’argyrol  et  le  substratum  de 
bismuth  ;  mais  les  résultats  ont  été  mauvais.  Sicard  a  utilisé  le  lipiodol 
ascendant,  c'est-à-dire  l’huile  iodée  avec  un  pourcentage  moindre  d’iode 
que  le  lipiodol  descendant.  Jacoboeus  et  Schuster  ont  aussi  fait  usage  du 
lipiodol.  Mais  l’air  reste  encore  la  substance  préférée.  La  résorption  varie 
de  quelques  heures  à  quelques  semaines.  On  l’introduit  dans  les  ventri¬ 
cules  soit  directement,  soit  par  la  voie  cisternale  ou  lombaire  (Purves 
Stewart).  La  plupart  des  auteurs  préfèrent  la  ponction  directe.  Celle-ci  est 
faite  par  trépanation  crânienne,  soit  pour  la  corne  antérieure  à  2  cm.  de 
la  ligne  moyenne  un  peu  en  avant  de  la  suture  fronto-pariétale,  soit  pour  la 

(1)  W,-E.  Dandy.  Ventriculography  tollowing  Ihc  injection  of  air  into  the  cérébral 
Ventricules.  Armais  of  Surfi-,  Juli  1918,  p.  5. 

—  Hôentgonography  of  the  brain  after  the  injection  of  air  into  the  spinal  canal.  An- 
nals  of  Surg.,  October  1919,  p.  397. 
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corne  postérieure  dans  un  point  situé  à  3  cm.  derrière,  et  3  cm.  au  des¬ 
sus  de  l’orifice  auditif  externe  (Rocher).  Il  y  a  d’autres  auteurs  qui  in- 
t  d’autres  points  (Grant,  Sicard,  etc.). 

t  du  ventricule  5  à  10  cc.  de  liquide  céphalo- 
e  égale  quantité  d’air  et  on  attend  2  à  3  minutes. 
La  pression  devient  à  peu  près  égale  à  la  pression  atmosphérique.  Après 
on  injecte  20  à  120  cc.  d’air. 

Les  tcchni(|ues  sont  cependant  assez  variables  (Dandy,  Bingel,  etc.). 
Les  radiographies  sont  tirées  avec  le  diaphragme  Potter-Buckey. 

La  vcntriculographic  a  donné  souvent  de  bons  renseignements  pour  la 
localisation  des  tumeurs  ;  mais  il  y  a  des  radiographies  qui  montrent  une 
déformation  des  ventricules  et  il  reste  assez  difficile  de  préciser  l’endroit 
exact  de  la  situation  néoplasique. 

Dernièrement  A.  Llsherg  et  S.  Sittler  fl)  ont  fait  des  études  sur  des 
cadavres  de  malades  morts  de  tumeurs  cérébrales  et,  en  faisant  la  com¬ 
paraison  des  ventriculographies  et  des  moulages,  ils  sont  arrivés  à  ces 


1“  Kn  cas  de  tumeur  de  la  fosse  postérieure  d 
ment  en  dehors  de  la  corne  postérieure  du  4 
lion  de  la  capacité  du  ventricule  droit. 

2"  h]n  cas  de  tumeur  des  lobes  frontal  et  temporal  droits,  la  radiographie 
montre  un  éloignement  considérable  des  2  cornes  antérieure  et  posté¬ 
rieure  du  côté  de  la  tumeur  alors  que  du  côté  opposé  il  y  a  leur  rappro¬ 
chement.  En  cas  de  tumeur  occipitale,  il  y  a  distension  des  2  cornes  qui 
présentent  à  peu  près  le  même  aspect. 

Jüngling  présente  dans  son  livre  (2)  une  série  de  figures  avec  les  diagnos¬ 
tics  assez  élucidatifs.  Mais  l’interprétation  reste  parfois  très  difficile  et 
ne  donne  pas,  au  moins  dans  un  grand  nombre  de  cas,  une  précision  indis¬ 
cutable. 

Dans  une  discussion  à  la  Section  of  Neurology  of  tlie  Royal  Society  of 
Medicinc  (3),  la  question  a  été  présentée  par  Sargenf  qui  a  considéré  la  ven- 
Iriculographie  comme  une  aide  clinique  pour  le  diagnostic  des  tumeurs. 
Mais  il  a  défendu  que  la  méthode  soit  employée  ailleurs  que  dans  les  cas 
U  d’impossible  diagnostic  par  les  moyens  neurologiques.  En 
X  questions  se  posent  à  propos  de  la  ventriculographic  :  le  dan- 
jections  d'air,  la  difficulté  de  la  précision  de  diagnostic  même 
:as  de  déformation  ventriculaire. 

t  fait  dépendre  les  interprétations  ventriculographiques  des  pro¬ 
grès  de  la  radiographie  et  de  la  généralisation  et  du  perfectionnement  de 
la  stéréoscopie  radiologique  et  du  diaphragme  Potter-Buckey. 

La  principale  objection  contre  la  ventriculographie  est  le  danger  des 
injections  d’air  dans  les  ventricules,  en  substitution  du  liquide  céphalo- 

(1)  Arr.h.  „!  .\,w.  and  l’si/cli.,  iictol.rc  liwr.. 

(2)  O.  .Icca.iNi:  iiMil  II.  l'iari-.ii.  Venlrilîiilnnniijliic  nnd  Mi/clof/rapliie  in  der  Diaffnoslil! 

*  i'Ml’tliain,  l'.lZI.  p.  ;!8U. 
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rachidien.  Sargent  croit,  cependant,  que  cet  inconvénient  pourra  être 
modifié  par  la  pratique  et  par  l’expérience.  Il  pense  même  que  cette  explo¬ 
ration  intraventriculaire  devrait  être  faite  par  des  chirurgiens  neurologistes 
qui,  connaissant  la  physiologie  intracrânienne,  puissent  éviter  avec  leur 
expérience  les  surprises  de  ces  interventions. 

A  la  fin  de  192411  avait  fait  treize  injections  dans  dix  cas.  Un  malade, 
un  enfant  hydrocéphalique  aveugle,  est  mort  trois  jours  après  l’injection, 
mais  la  mort  pouvait  être  la  conséquence  de  causes  naturelles. 

Un  autre  malade,  une  femme  avec  une  tumeur  non  localisée,  et  qui  avait 
suhi  une  double  ponction  des  cornes  postérieures  sans  qu’on  pût  extraire 
du  liquide  cérébro-rachidien,  est  morte  sept  jours  après.  On  a  refusé 
l’autopsie. 

Ces  deux  décès  suggèrent  à  Sargent  qu’on  ne  doit  user  de  la  méthode 
que  prudemment. 

Mc  Connell  a  fait  la  ventriculographie  dans  quinze  cas  de  tumeurs  céré¬ 
brales  et  il  a  obtenu  dans  dix  cas  la  localisation  désirée,  ce  qui  représente 
un  pourcentage  assez  considérable.  Il  a  eu  deux  cas  de  mort,  l’un  huit  et 

1  autre  quatorze  heures  après  l’injection  de  l’air.  Chez  les  deux  malades,  la 
tumeur  siégeait  dans  la  fosse  postérieure  du  crâne.  Dans  beaucoup  de  cas 
11  a  eu  des  réactions  considérables,  ce  qu’il  attribue  à  l’augmentation  de 
la  pression  intracrânienne.  Mc  Connell  croit  que  le  danger  pourra  être 
diminué  si  on  fait  la  substitution  du  liquide  par  l’air  en  petites  quantités, 

2  à  5  cc. 

Il  reconnaît  qu’il  y  a  de  grandes  difficultés  pour  l’interprétation  des 
radiographies.  Par  exemple,  la  corne  postérieure  est  souvent  absente  ou 
elle  ne  peut  pas  être  distendue.  L’absence  de  l’air  ne  signifie  pas  qu’il  existe 
Une  pression  en  cet  endroit. 

Wilfred  Harris  pense  que  la  ventriculographie  est  si  dangereuse  qu’elle 
ue  doit  être  employée  que  dans  des  cas  très  spéciaux.  Jefferson  est  un 
peu  du  même  avis.  Sur  la  méthode  de  l’injection  de  l’air,  la  plupart  pré¬ 
fèrent  l’introduction  directe  par  trépanation  du  crâne.  Mc.  Connell  la  fait 
toujours  dans  le  point  de  Keen  ;  Sargent  fait  la  double  ponction  des 
oornes  postérieures,  James  Stwart  préfère  l’introduction  de  l’air  par  la 
ponction  lombaire.  Dans  son  opinion  cette  méthode  est  moins  grave  et  les 
résultats  sont  les  mêmes.  Mc  Connell  prétend  que  ce  procédé  n’est  pas  le 
préférable  parce  qu’on  n’a  pas  la  certitude  d’avoir  les  ventricules  pleins 
d’air. 

De  toute  cette  discussion,  on  peut  déduire  qu’il  y  a  deux  points  sur 
lesquels  il  faut  s’arrêter  :  1“  le  danger  de  la  méthode  :  2°  la  dilïiculté 
dans  l’interprétation  des  radiographies  car,  comme  le  dit  Purves  Stwart, 
•oême  dans  les  cas  les  mieux  réussis  on  n’obtient  pas  toujours  l’indication 
de  la  position  de  la  tumeur. 

Sur  le  danger  de  la  ventriculographie  les  opinions  des  chirurgiens  et 
neurologistes  ne  sont  pas  entièrement  d’accord.  Dandy  la  trouve  très  peu 
dangereuse.  Dans  ses  premiers  100  cas  de  ventriculographie,  il  a  eu  Smorts. 
flurgel,  dans  200,  ou  davantage,  en  a  eu  seulement  2.  Weigeldt,  Schott  et 
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Eitel,  Wartenbcrg  n’ont  pas  eu  des  décès  sur  un  grand  nombre  de  cas.  Au 
contraire,  d’autres  auteurs  ont  eu  un  pourcentage  plus  élevé.  Adson,  Ott 
et  Crawford,  ()  sur  72  cas  ;  Grant,  5  sur  40  ;  Denk,  7  sur  67  ;  Jüngling,  8 
sur  60. 

Sur  la  localisation  des  tumeurs  par  la  ventriculographie,  les  auteurs  ne 
sont  pas  non  plus  tout  à  fait  de  la  même  opinion.  Dandy,  sur  97  ventri- 
culographies  (1922-23),  a  pu  faire  le  diagnostic  dans  32.  Grand,  sur  40  cas, 
a  pu  vérifier  le  diagnostic  dans  15  cas,  etc. 

C’est-à-dire  que  la  ventriculographie  est  une  méthode  à  mettre  à  profit 
dans  la  localisation  des  tumeurs  cérébrales,  mais  c[u’il  faut  suivre  avec 
attention  et  pratiquer  avec  une  certaine  prudence.  Il  y  a  des  dangers  à  évi¬ 
ter  et  à  réduire.  Le  diagnostic  n’est  pas  toujours  sûr  et  souvent  on  ne  peut 
le  faire;  mais  dans  les  cas  dans  lesquels  on  n’a  pas  d’autres  moyens  de  l’é¬ 
claircir,  et  comme  il  s’agit  de  maladies  très  graves,  la  ventriculographie, 
avec  tous  ses  dangers  et  incertitudes,  est  un  moyen  à  employer  et  à 
perfectionner. 

De  Martel  ne  croit  pas  inoffensive  l’injection  d’air  des  ventricules.  Il  a 
perdu  deux  malades  et  préfère  la  méthode  des  injections  colorées  propo¬ 
sées  aussi  par  Dandy.  Elles  lui  ont  rendu  de  grands  services  sans  jamais 
causer  le  moindre  désordre  chez  les  malades  qui  l’ont  subie.  De  Martel 
fait  la  ponction  des  cornes  postérieures  des  deux  ventricules  latéraux. 
Extraction  de  l’un  des  deux  ventricules  d’une  certaine  quantité  du  liquide 
céphalo-rachidien  (([uelques  centimètres  cubes).  Ce  liquide  est  remplacé 
parla  même  ([uantité  de  bleu  de  méthylène.  Après  un  quart  d’heure  d’at¬ 
tente,  extraction  de  quelques  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  de  l’autre  ventricule.  Si  ce  liquide  est  coloré  en  bleu,  on  peut  en 
conclure  que  les  deux  ventricules  latéraux  et  le  3®  ventricule  communi¬ 
quent  largement  entre  eux.  Après  un  nouveau  quart  d’heure,  on  ponctionne 
le  lac  cérébelleux  inférieur;  si  le  liquide  n’est  pas  coloré,  on  peut  soupçon¬ 
ner  l’existence  d’une  tumeur  de  l’étage  inférieur  du  crâne  qui,  en  compri¬ 
mant  les  parois  du  IV®  ventricule,  obstrue  l’aqueduc  de  Sylvius  et 
s’oppose  au  passage  du  liquide  coloré  hors  du  III®  ventricule,  ou  encore 
une  tumeur  de  la  région  du  III®  ventricule.  Parfois  on  ne  peut  réussira 
faire  la  ponction  de  l’un  des  deux  ventricules  latéraux,  et  la  teinture  injec¬ 
tée  dans  l’autre  ventricule  passe  librement  à  travers  le  III®  et  le  IV'  ven¬ 
tricule.  Dans  ce  cas  il  faut  penser  à  1  existence  d’une  tumeur  siégeant  du 
côté  du  ventricule  latéral  non  ponctionné  et  dont  la  cavité  est  vraisembla¬ 
blement  effacée  par  la  pression  de  la  tumeur. 

Cette  méthode,  dit  De  Martel,  qui  est  loin  d'être  infaillible,  lui  a  permis 
plusieurs  fois  de  diagnostiquer  «  grosso  modo  »  le  siège  de  la  tumeur 
dans  l’un  des  hémisphères.  Une  localisation  pareille,  bien  que  grossière, 
peut  être  très  utile  au  chirurgien. 


Tout  cet  exposé  justifie  d’autres  investigations  quoique  plus  hardies 
quelles  se  présentent.  Si  la  ventriculographie  et  lesinjectionscolorées  intra- 
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ventriculaires,  plus  ou  moins  dangereuses,  ne  nous  donnent  des  éclaircisse¬ 
ments  sur  la  localisation  des  tumeurs  cérébrales  que  dans  certains  cas,  la 
méthode  de  l’encéphalographie  artérielle  que  nous  proposons  pourra  aussi 
nous  aider  à  résoudre  quelques  problèmes  de  localisation.  Nous  ne 
tenons  pas  la  question  pour  tout  à  fait  résolue  mais  les  acquisitions  obte¬ 
nues  sont  les  premiers  pas  dans  un  chemin  qui  paraît  pouvoir  donner 
de  bons  résultats. 

Les  malades  qui  ont  des  hypertensions  crâniennes  arrivent,  en  général, 
très  tard  aux  neurologistes,  soit  à  cause  du  médecin  général  qui  ne  donne 
pas  une  juste  interprétation  aux  céphalées  et  aux  vomissements,  ajournant 
1  examen  du  fond  de  l'œil,  soit  parce  que  les  malades  seulement  arrivent 
volontairement  à  l’ophtalmologiste  quand  la  vue  est  perdue  ou  presque 
perdue.  Souvent  les  malades  viennent  solliciter  nos  soins  quand  ils  sont 
aveugles.  L’intérêt  clinique  est  très  diminué  dans  ces  cas,  surtout  quand 
les  autres  symptômes  d'hypertension  (céphalée,  vomissements,  etc.)  se 
sont  atténués.  L’intervention  opératoire  ne  pourra  jamais  rendre  la  vue 
au  malade  et  dans  l'incertitude  du  diagnostic  de  localisation,  la  grande 
majorité  préfère  n  ôtre  pas  opérée  dans  ces  conditions.  Nous  ne  leur 
conseillons  pas  l’intervention,  même  si  on  a  pu  faire  la  localisation, 
^uand  les  céphalées  ont  disparu  ou  si  elles  ne  surviennent  que  très  ra¬ 
rement.  Ce  sont  généralement  des  cas  perdus  pour  les  interventions. 

Pour  les  malades  qui  viennent  nous  consulter  dans  la  première  phase 
de  l’œdème  de  la  papille,  même  si  nous  n’avons  pas  un  diagnostic  pro- 
l>ablede  localisation,  la  décompression  crânienne  immédiate  est  indiquée, 
^lais  si  nous  pouvions  faire  le  diagnostic  du  siège  de  la  tumeur,  nous 
pourrions  atteindre  u.ne  probable  cure  radicale  et  pour  cela  on  peut  tout 
risquer. 

La  ventriculographie,  les  injections  colorées  intraventriculaires,  l’encé¬ 
phalographie  artérielle  dans  laquelle  nous  mettons  nos  espoirs,  sont 
des  procédés  qu’on  doit  utiliser  dans  le  but  d’obtenir  une  localisation 
<lui  puisse  orienter  le  chirurgien  dans  une  opération  radicale. 


Pour  arriver  à  la  visibilité  des  artères  du  cerveau  il  faudrait  obtenir 
Une  substance  opaque,  non  huileuse,  qui  pourrait  facilement  passer  pai¬ 
res  capillaires,  de  façon  à  éviter  toute  espèce  d’embolie  et  inoffensive.  Cela 
U  ^lé  notre  premier  travail. 

Mais  comme  la  substance  devait,  être  introduite  par  la  carotide  interne, 
il  fallait  savoir  si  cette  artère  permettrait  son  entrée  sans  inconvénient  et 
si  le  cerveau  accepte  les  substances  opaques  préférées  sans  réactions 
graves. 

Une  autre  question  à  résoudre  serait  d’éviter  la  dilution  immédiate  de 
la  solution  aqueuse  dans  la  masse  du  sang,  ce  qui  donnerait  la  perte  de 
la  visibilité  si  on  ne  pouvait  pas  l’introduire  d’emblée  et,  le  plus  possible, 
®n  substitution  du  sang.  Chaque  systole  doit  jeter  dans  l’organisme  160  cc. 
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(le  sang.  Nous  avons  calcule*  ([ue  cette  quantit(j  doit  rentrer  pour  chaque 
carotide  interne  entre  d  à  4  cc.  de  sang.  C’est-à-dire  que  dans  une  période 
de  5  rotations  cardia(|ues,  l’injection  intracarotidienne  faite  dans  ce  délai 
i4  secondes)  serait  dissoute  dans  20  cc.  de  sang,  ce  qui  ferait  disparaître 
la  visibilité  du  li(|uide  introduit. 

h]n  mèine  temps  il  fallait  avoir  une  très  bonne  installation  de  rayons  X, 
ce  ([UC  nous  n’avons  pas  —  pour  obtenir  des  instantanés  au  moment  précis 
de  manière  à  éviter  (|ue  la  dilution  ne  se  fasse  rapidement.  En  outre,  la  liga¬ 
ture  temporaire  de  la  carotide  serait  indispensable  à  l’opération. 

La  visibilité  du  réseau  artériel  obtenue,  nous  devons  avoir  une  figure 
normale  assez  constante.  S’il  existe  une  néoplasie  cérébrale,  le  réseau  doit 
présenter  des  modifications  assez  appréciables,  au  moins  dans  certaines 
régions,  pour  pouvoir  préciser,  sinon  toute  l’extension  de  la  tumeur,  un 
point  ou  l’autre  oii  elle  j)ro(luit  l'écartement  des  filets  artériels.  S’il  s’agit 
de  tumeurs  très  vascularisées,  on  pourrait,  très  [)robablement,  obtenir  une 
tâche  visible  par  la  pénétration  du  liquide  opaque  aux  rayons  X. 

Cette  es(|uisse  que  nous  venons  de  présenter  dans  ses  lignes  générales 
montre  le  chemin  parcouru  dans  nos  expériences. 

On  ne  peut  pa-s  diagnostiquer  la  grosseur  des  tumeurs  par  l’intensité 
des  sj'mptômcs  généraux  de  l’hypertension.  'Fous  les  neurologistes  ont  eu 
des  surprises  à  ce  sujet.  De  grosses  tumeurs,  par  exemple  du  corps  cal¬ 
leux  (1),  peuvent  grossir  et  se  développer  sans  présenter  de  perturbations 
appréciables. 

Au  contraire,  il  y  a  de  petites  tumeurs  qui  provoquent  une  symptomato¬ 
logie  hypertensive  très  remanpiable.  Parfois  elle  survient  rapidement, 
elle  s’installe  comme  s’il  s’agissait  d’un  processus  inflammatoire.  Dans 
d’autres  cas  elle  apparaît  progressive  et  lente.  C’est-à-dire  (|uc  nous  ne 
pouvons  jamais  mettre  en  relation  les  symptômes  observés  avec  le  volume 
de  la  tumeur. 

Il  serait  bien  utile  que  les  méthodes  d’investigation  radiographique  du 
cerveau  [uiissent  nous  donner  tous  les  renseignements  de  localisation, 
d’extension,  etc.,  de  la  néoplasie  intracrânienne.  Mais  dans  la  solution  de 
ce  grave  problème  de  diagnostic,  le  principal  objectif  est  la  localisation 
au  moins  d’une  partie  de  la  tumeur. 

Par  exemple,  dans  cette  tumeur  du  corps  calleux  à  laquelle  nous  avons 
fait  allusion,  les  artères,  calleuses  et  calleuses-marginales  devaient  être 
modifiées.  L’hémisphère  gauche,  dans  lequel  la  corne  antérieure  du  ventri¬ 
cule  latéral  très  dilatée  était  envahie  par  la  néoplasie,  la  circulation  arté¬ 
rielle  devait  aussi  montrer  d’importantes  modifications. 

Nous  avons  exclusivement  pensé  à  la  carotide  interne  et  au  ré.seau  arté¬ 
riel  dérivé  d’elle  parce  que  la  carotide  interne  donne  la  cérébrale  anté¬ 
rieure  et  la  sylvienne  :  deux  fortes  artères  (jui  irriguent  la  plus  grande 
partie  du  cerveau  et  surtout  la  partie  muette  de  l’encéphale,  c’est-à-dire  la 

(1)  Hcaz  Moniz.  Tiimi'iirs  du  (:(iri>b-  calleux,  It-aviiil  (|ui  doit  i)ai-utl,re  dans  un  doS 
lirnehains  nuinftros  d(!  V Dncériialr. 
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zone  dont  les  invasions  néoplasi(|ues  ne  produisent  pas  de  symptomato¬ 
logie  de  localisation  appréciable. 

Les  artères  vertébrales  alimentent  le  diencéphale  et  le  cervelet  où  les  lo¬ 
calisations  sont  assez  faciles,  parce  qu’elles  se  traduisent  par  des  pertur¬ 
bations  bien  connues  des  neurologistes.  En  outre,  elles  ne  sont  pas  faci¬ 
lement  abordables,  et  comme  elles  irriguent  le  bulbe,  l’introduction  des 
substances  pouvait  donner  des  consécpiences  graves  et  immédiates. 

La  carotide  interne  se  localise  à  son  hémisphère.  Les  communicantes 
antérieures,  entre  les  deux  artères  cérébrales  antérieures  et  les  commu¬ 
nicantes  postérieures,  branches  du  tronc  basilaire,  sont  les  uniques  passa¬ 
ges  possibles  pour  l’hémisphère  opposé.  Les  substances  injectées  resteront 
par  conséquent  dans  la  circulation  delà  carotide  interne  atteinte.  L’irriga¬ 
tion  constante  des  communicantes  par  le  sang  de  la  carotide  interne  de 
l’autre  côté  et  des  deux  vertébrales,,  empêcheront  non  seulement  l’entrée 
de  la  substance  opaque,  mais  elles  enverront  du  sang  à  la  carotide  momen¬ 
tanément  liée. 


Des  substances  opaques  nous  avons  préféré,  au  commencement,  le  bro¬ 
mure  de  strontium.  Dans  un  autre  article  (l)nous  avons  présenté  les  con¬ 
clusions  sur  ce  sujet. 

D'entre  les  bromures  ceux  de  strontium  et  de  lithium  sont  les  plus 
opaques.  Les  bromures  de  sodium  et  de  potassium  présentent  encore  de 
bonnes  opacités.  Le  bromure  de  strontium  est  un  peu  moins  toxique  que  le 
liromure  de  lithium  ;  mais  celui-ci  est  encore  proGtable  sur  cet  aspect 
parce  qu’on  peut  en  injecter  des  doses  élevées  dans  les  veines  sans  incon¬ 
vénients.  Néanmoins  le  bromure  de  lithium  est  un  peu  plus  irritatif  que 
celui  de  strontium.  Leurs  injections  intraveineuses  à  pourcentages  élevés, 
produisent  une  sensation  douloureuse  dans  le  trajet  de  la  veine  qui,  d’ail¬ 
leurs,  est  passagère. 

Le  bromure  de  strontium  (jue  nous  avons  préféré  ne  la  provoque  jamais, 
mais  les  solutions  concentrées  depuis  dO  %  déterminent  une  sensation  de 
chaleur,  au  commencement  localisée  à  la  tête  et  après  généraliséeau  corps, 
passagère,  mais  assez  gênante.  Elle  est  comparable  à  celle  que  produit 
1  injection  intraveineuse  du  chlorure  de  calcium.  Le  bromure  de  lithium 
produit  aussi  ces  crises,  mais  avec  une  moindre  intensité.  Ces  sensations 
de  chaleur  peuvent  être  évitées  si  on  donne  les  injections  lentement. 

Le  bromure  de  strontium  détermine,  à  doses  élevées,  des  endurcisse¬ 
ments  des  veines,  ce  que  nous  avons  corrigé  en  additionnant  de  la  glycose 

à  10  %. 

,  Dans  ces  conditions  nous  avons  pu  injecter,  sans  inconvénient,  des 
solutions  contenant  jusqu’à  80  %  de  bromure  de  strontium  et  à  des  quan¬ 
tités  très  élevées  (10  à  15  cc.)  sans  aucun  inconvénient  pour  les  malades. 

(I)  Koas  Moniz.  Les  iiijecUoris  carolidienues  el  les  substances  opaques.  Presse 
tnédicalr,  1927. 
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Les  parkinsoniens  postencéphaliticpies  ont  beaucoup  profité  de  ces  in¬ 
jections.  Ils  les  demandaient  malgré  la  désagréable  sensation  (ju’elles  leur 
produisaient. 

Nous  avons  vérifié  que  les  solutions  de  bromure  de  strontium  à  70  % 
étaient  tout  à  fait  inoffensives.  A8()%nous  avons  vu.  chez  un  malade, 
une  tendance  lipothimifpie,  ce  qui  nous  a  fait  arrêter  avant  ce  pourcen¬ 
tage. 

Nous  avons  déterminé  les  opacités  des  divers  bromures  et  notamment 
du  bromure  de  strontium  de  10  à  80  %  en  mettant  dans  un  crâne  un  carton 
de  petits  tubes  de  caoutchouc  pleins  des  solutions  progressives  de  ce  sel. 
Nous  avons  constaté  que  l’opacité  à  partir  de  30%  est  assez  considérable, 
mais  même  la  solution  à  10  %  est  encore  visible  à  travers  le  crâne 
(fig.  1).  Nous  avons  expérimenté  ce  sel  chez  les  animaux  et  ensuite  chez 
rhomme.  Nous  nous  occuperons  des  résultats  obtenus  d’ici  peu. 

Après  un  accident  que  nous  avons  eu,  nous  nous  sommes  dirigés  dans 
un  autre  sens.  Il  nous  paraissait  que  les  bromures  étaient  moins  toxiques 
et  surtout  moins  irritatifs  que  les  iodures  ;  c’est  à  cause  de  cela  que  nous 
les  avons  préférés.  Nous  savions,  cependant,  que  les  iodures  étaient  plus 
opaques  que  les  bromures,  parce  c[ue  l’opacité  aux  rayons  X  est  une  con¬ 
séquence  du  poids  atomique  bien  plus  élevé  dans  l’iode  (127)  que  dans 
le  brome  (80).  Il  faut  aussi  compter  avec  le  poids  atomique  du  métal 
associé  ;  mais  les  iodures  sont,  d’une  manière  générale,  bien  plus  opaques 
que  les  bromures.  Nous  avons  répété  avec  les  iodures  les  expériences 
que  nous  avions  faites  avec  les  bromures  et  nous  nous  sommes  décidés 
pour  l’iodure  de  sodium,  d’ailleurs  déjà  employé  dans  la  clinique  en  injec¬ 
tions  intraveineuses.  En  injectant  les  artères  cérébrales  des  cadavres  avec 
les  solutions  à  30%,  20  %.  10  %  et  même  à  7,5  %,  nous  avons  constaté 
qu’elles  sont  encore  visibles  à  travers  le  crâne.  Nous  pensons  que  cette 
constatation  est  si  importante  que  nous  nous  permettons  de  publier  quatre 
des  radiartéréographies  obtenues  par  ces  injections  (fig.  2,  3,  4  et  5).  Dans 
la  figure  2  (tête  con.servée  en  formol)  la  pénétration  de  la  solution  à  30  % 
del’iodurede  sodium  n’est  pas  bonne.  Dans  la  figure  3,  le  réseau  artériel 
obtenu  avec  une  .solution  à  20  %  est  assez  visible.  Dans  la  figure  4,  avec  la 
solution  à  10  %,  on  voit  encore  les  artères.  La  solution  à  7,5  %  montre, 
dans  la  limite  de  la  visibilité,  quelques-unes  des  artères  plus  importantes. 
Ce  fait,  tout  à  fait  imprévu,  pourra  être  utilisé  dans  d’autres  investiga¬ 
tions  cliniques  en  dehors  de  la  Neurologie. 

Nous  avons  injecté  chez  l’homme,  dans  les  veines,  des  solutions  d’io- 
dure  de  sodium  de  10  à  50  %.  Nous  avons  constaté  que  jusqu’à  30  %  les 
injections,  même  faites  avec  une  certaine  vitesse,  ne  sont  pas  douloureuses. 
A  30  %  quelques  malades  se  plaignent  de  douleurs  sur  le  trajet  des 
veines.  Elles  augmentent  et  sont  constantes  lorsqu’on  excède  ce  pourcen¬ 
tage.  L’addition  d’autres  substances  (glycose,  bromures,  etc.)  ne  modi¬ 
fie  pas  la  réaction  algique.  Nous  nous  sommes  arrêté  au  pourcentage  de 
25  %  qui  donne  encore  une  très  bonne  opacité  et  ne  provoque  aucune 
douleur  dans  l’injection  intraveineuse. 


HhM.h  NEUROLOGIQUE  Communication  Kcjas  Moxiz. 

1.  II.  N"  1.  .luiLi.ET  1927.  Soeiélé'de  Neurologie,  séance  (lu  7  juillet  Ï.927.) 
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Les  iodures  sont  moins  tolérés  par  les  tissus  que  les  bromures.  Il  faut 
avoir  un  soin  spécial  dans  les  injections  pour  empêcher  leur  extravasation 
en  dehors  des  vaisseaux.  Mais  les  iodures  sont  inoffensifs  pour  les  artères. 
Brooks  qui  les  a  injectés  dans  des  cas  d’artérite  oblitérante  au  dosage 
de  100%,  a  vérifié  après  l'amputation  d’un  des  membres  que  les  artères 
ne  présentaient  pas  des  lésions  macroscopiques  ou  microscopiques. 

Nous  avons  étudié  d’autres  iodures  que  nous  n’avons  pas  utilisés.  La 
plupart  forment  des  solutions  instables.  Les  iodures  de  strontium  et  de 
lithium  libèrent  l’iode,  même  dans  de  faibles  concentrations.  L’iodure  de 
rubidium,  très  opaque,  n’est  pas  toxique,  mais  provoque  des  douleurs  à 
des  dosages  assez  bas. 

L’iodure  de  sodium  n’est  pas,  non  plus,  très  stable.  Au-dessus  de  30% 
le  dégagement  de  l’iode  est  presque  constant,  surtout  si  on  conserve  les 
ampoules  longtemps  et  si  on  les  expose  à  la  lumière.  Nous  employons 
prudemment  des  solutions  récentes,  s’il  est  possible  stérilisées  le  jour 
même  de  leur  application.  Lorsque  les  ampoules  se  présentent  légèrement 
jaunâtres  nous  ne  les  employons  pas.  Il  faut  aussi  penser  à  la  pureté  chi¬ 
mique  des  sels  à  employer. 


Les  expériences  que  nous  avons  faites  sur  les  animaux  ont  été  nom¬ 
breuses,  soit  pour  déterminer  la  toxicité  des  drogues  préférées,  soit  pour 
apprécier  les  effets  des  substances  employées  dans  le  cerveau  en  prati¬ 
quant  les  injections  intracarotidiennes,  soit  'pour  surprendre  dans  les 
radiographies  les  artères  cérébrales  injectées. 

Pour  la  déterminatiou  de  la  toxicité,  nous  avons  fait  des  injections  chez 
des  lapins  et  des  chiens.  Les  résultats  pour  le  bromure  de  stroutium  et  de 
lithium  et  pour  l’iodure  de  sodium  ont  été  tout  à  fait  rassurants  pour  les 
doses  à  appliquer  chez  l’homme.  Des  expériences  faites  par  des  injections 
intraveineuses  et  sous-cutanées  ont  montré  leur  innocuité  avec  des  pour¬ 
centages  très  élevés(l).  Nous  avons  obtenu  la  confirmation  de  ces  résultats 
par  des  injections  intraveineuses  chez  l’homme. 

Dans  les  injections  intracarotidiennes  nous  avons  constaté  que  les 
chiens  gardent  une  -grande  résistance  aux  substances  introduites.  Nous 
avons  deux  chiens  vivants,  l’un  de  8  kilos,  chez  lequel  nous  avons  injecté 
dans  la  carotide  3  cc.  d’une  solution  de  bromure  de  strontium  à  100  %,  et 
'me  chieune  de  5  k.  100  chez  laquelle  on  a  fait  une  injection  intracaroti- 
dienne  de  1,5  cc.  de  la  solution  d’iodure  de  sodium  à  25  %. 

Les  carotides  du  chien  résistent  assez  bien  aux  piqûres.  Elles  se  com¬ 
portent  différemment.  Parfois  elles  forment  des  hématomes,  dans  d’autres 
Cas  le  sang  jaillit  après  les  piqûres,  chez  quelques  animaux  les  artères 
oe  réagissent  pas.  Nous  n’avons  jamais  eu  de  complications  fâcheuses  de 
ce  côté,  comme  nous  ne  les  avons  pas  eues  chez  l’homme. 

intracarotidiennes  et  substances  opaques.  Presse  mé- 
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Le  chien  a  été  l’animal  choisi  pour  nos  expériences  radiographiques.  11 
n’était  pas  un  hon  sujet  pour  cet  effet,  parce  que  le  crâne  présente  des 
lignes  à  la  radiographie,  dérivées  des  rugosités  osseuses  des  insertions 
musculaires  qui  sont  très  nombreuses  et  très  étendues  dans  la  tête  de  cet 
animal. 

La  carotide  interne  des  chiens  est  très  mince,  nous  ne  pouvons  pas 
l’atteindre  directement.  Pour  cela  nous  avons  fait  une  ligature  de  la  caro¬ 
tide  primitive  au-dessus  de  son  origine,  pressant  en  même  temps  l’artère 
occipitale  aussi  forte,  chez  cet  animal,  que  la  carotide  interne,  et  qui  naît 
au-dessus  et  tout  près  d’elle.  Mais  cela  n’était  pas  suffisant  pour  obtenir  la 
radiographie  des  artères  du  cerveau  du  chien.  Il  fallait  ne  pas  laisser 
passer  le  sang  de  la  carotide  primitive  pour  éviter  la  dilution  de  la  subs¬ 
tance  opaque  employée.  Nous  avons  fait  aussi  cette  ligature  inférieure  et 
nous  avons  injecté  le  liquide  opaque  dans  le  segment  isolé,  ce  qui  obligeait 
l’entrée  du  liquide  dans  la  carotide  interne,  sans  le  mélange  du  sang 
carotidien. 

Les  premières  radiographies  ont  été  négatives.  Elles  ont  été  tirées  avec 
le  Potter-Buckey  et  avec  une  exposition  assez  longue.  C’est  à  cause  de 
cela  que  nous  avons  vu  que  la  condition  indispensable  de  réussite  était 
l’instantané  radiographique  pour  surprendre  la  marche  de  la  substance  à 
travers  les  artères,  maintenant  entretenues  par  le  sang  des  collatérales- 
Les  instantanés  que  nous  avons  pu  obtenir  avec  l’appareil  de  notre  Hôpi¬ 
tal  étaient  encore  très  longs  —  un  quart  de  seconde  —  ;  mais  nous  avons 
réussi,  quand  même,  à  obtenir  des  résultats  positifs.  Cette  insuffisance 
radiologique  a  été  dans  toutes  nos  expériences  la  plus  grave  difficulté  à 
vaincre.  Elle  a  étémêmela  cause  indirecte  des  contrariétés  que  nousavons 
souffertes  et  de  ne  pas  arriver  vite  aux  résultats  définitifs.  J’espère  que 
cette  situation  sera  dans  un  court  délai  améliorée  ;  mais  je  ne  sais  pas 
si,  seulement  avec  un  appareil  plus  puissant,  nous  arriverons  à  ce  qui 
nous  est  indispensable.  Nous  reviendrons  sur  ce  sujet. 

Chez  les  chiens  nous  avons  injecté  dans  la  carotide  interne  tantôt  le 
bromure  de  strontium,  tantôt  le  bromure  de  lithium  à  100%.  Nousavons 
surpris  le  dessin  de  quelques  artères  cérébrales  et  des  veines  du  cou  des 
chiens  dans  trois  cas.  Nous  présentons  dans  la  figure  5  des  tètes  injectées. 
On  aperçoit  les  artères  cérébrales  dans  l’hémisphère  et  dans  la  base  (avec 
des  veines  ?).  Ces  résultats  nous  ont  encouragé  à  poursuivre  les  expériences 
chez  l’homme. 

Avant  d’aller  plus  loin,  nous  avons  fait  des  études  sur  le  cadavre  pour 
bien  apprécier  l’arbre  artériel  du  cerveau  et  préciser  des  notions  anato¬ 
miques  à  travers  les  radiartériographies.  Nous  avons  même  profité  de  ce 
travail  (1),  fait  en  collaboration  avec  MM.  AlmeidaDias  et  Almeida  Lima, 
pour  présenter  quelques  notions  radioanatomiques  et  de  nouvelles  idées 
sur  la  topographie  cranio-encéphalique.  Par  la  radiographie  stéréosco- 

(I)  Ecias  Moniz,  Ai.micida  Dias  ol  Almhida  Lima.  La  radiarlôriographio  al  la  topo 
grapliio  oranio-ancéplialkpic.  .Inurnal  ik  Radinhijic,  1927. 
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pique,  nous  avons  pu  séparer  les  deux  systèmes  carotidiens  du  cerveau  : 
l’interne  ou  de  la  cérébrale  antérieure  et  l’externe  ou  de  la  sylvienne. 

Ces  expériences  ont  été  très  élucidatives.  On  peut  voir  de  très  bons 
réseaux  en  injectant,  en  même  temps,  par  la  carotide  interne  et  par  l’ar¬ 
tère  vertébrale  du  même  côté,  une  solution  d’iodure  de  sodium  à  100  % 
sous  pression. 

Nous  avons  tiré  une  grande  quantité  de  radiographies  chez  le  cadavre 
pour  obtenir  la  ligure  normale  delà  distribution  des  artères  vues  aux 
Rayons  X.  Nous  avons  fait  le  possible  pour  obtenir  des  cadavres  des 
personnes  mortes  par  tumeurs  cérébrales.  Ils  nous  donneraient,  sous 
1  aspect  des  altérations  du  réseau  artériel,  la  démonstration  partielle  de 
la  thèse  que  nous  avons  posée  ;  mais  nons  n’avons  pas  pu  obtenir,  dans 
le  délai  de  six  mois  de  nos  expériences,  un  seul  cadavre  profitable  dans 
ces  conditions. 

C’est  après  tous  ces  travaux  que  nous  sommes  passés  à  l’homme. 


Les  expériences  réalisées  ont  souffert  d’importantes  modifications  selon 
1  évolution  de  nos  travaux.  Il  y  avait  toujours  une  grande  difficulté  à 
Vaincre  :  l’entrée  du  sang  au  moment  de  l’injection  de  la  solution  opaque, 
ce  qui  faisait  descendre  tout  de  suite  la  concentration,  c’est-à-dire  la 
possibilité  d’obtenir  la  visibilité  des  vaisseaux. 

Nous  l’avons  eue  chez  les  chiens,  et  nous  l’avons  vaincue  avec  la  liga¬ 
ture  de  la  carotide.  Il  faut  noter  que  les  communicantes  ne  sont  pas, 
chez  le  chien,  comparables  à  celles  qui  existent  chez  l’homme.  Le  pro¬ 
téine  devait  être  ici  bien  plus  difficile  à  résoudre.  Mais  les  opacités 
étaient  bien  définies,  bien  constatées  et,  par  conséquent,  pour  obtenir  le 
essin  des  artères,  il  fallait  avoir  :  1"  une  solution  qui,  mélangée  avec  le 
sang  existant,  soit  encore  opaque  :  2°  un  appareil  qui  pourrait  nous  donner 
CS  instantanés  assez  rapides  pour  surprendre  l’évolution  du  liquide  dans 
ics  Vaisseaux. 


Nous  pouvons  séparer  nos  expériences  en  deux  étapes,  celle  des  injec- 
hons  du  bromure  de  strontium  et  l’autre  de  l’application  de  l’iodure  de 
sodium.  On  a  commencé  par  tenter  la  piqûre  de  la  carotide  interne  à  cou¬ 
vert  chez  l’homme.  Nous  avons  fait  la  tentative  dans  quatre  cas.  Avant 
a  nous  avons  cherché  à  atteindre  la  carotide  interne,  au  point  d’entrée 
ans  1  orifice  carotidien,  sans  résultat.  Il  est  possible  que  nous  n’ayons  pas 
que  nous  nous  sommes  servis  d’aiguilles  très  fines  de  0,5 
tre  oiillimètre.  Le  sang.n’a  jamais  jailli  à  cause  de  son  petit  diamè- 
*^0  et  de  leur  longueur  (5  centimètres).  Cette  orientation  abandonnée, 
oous  nous  sommes  guidés  par  le  bord  du  sterno-mastoïdien  dans  le  trian- 
dien”*^™^  son  bord,  le  ventre  antérieur  du  digastrique  et  l’omo-hyoï- 


ans  notre  premier  cas  nous  avons  eu  l’impression  d’avoir  atteint  la 
lio  °  ^  paralytique  général.  Nous  avons  injecté  7  cc.  d’une  solu- 

e  bromure  de  strontium  à  70  %  sans  conséquence.  Il  est  probable 
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que  l’injection  a  été  faite  dans  la  jugulaire  interne,  parce  que  le  malade 
n’a  accusé  aucune  douleur. 

Dans  le  second  cas,  l’injection  a  été  faite  dans  la  carotide  interne,  et  comme 
nous  avions  le  malade  en  condition  de  tirer  la  première  radiographie,  on 
a  fait  la  compression  de  la  carotide  primitive  pour  empêcher  l’entrée  du 
sang  dans  la  carotide  interne  pendant  l’injection  du  liquide  opaque.  La 
réaction  douloureuse  a  été  assez  violente  après  l’introduction  de  5  à  6  ce. 
de  la  solution.  Le  malade  s’est  levé  subitement  et  on  n’a  pu  le  radiogra¬ 
phier. 

Dans  le  troisième  cas,  un  parkinsonien  qui  avait  beaucoup  profité  des 
injections  intraveineuses  de  bromure  de  strontium,  la  sensation  éprouvée 
a  été  aussi  désagréable  et  nous  avons  décidé  de  poursuivre.  Ce  malade 
a  présenté  consécutivement  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  qui 
est  depuis  complètement  passé. 

Le  quatrième  malade  nous  a  réservé  une  surprise  assez  désagréable. 
L’aiguille  est  sortie  de  l’artère  et  une  grande  partie  du  liquide  (plus  de 
10  ce.)  s’est  extravasée  dans  le  tissu  cellulaire  environnant.  Pas  de  consé¬ 
quences  graves.  Température  autour  de  38®  pendant  quelques  jours, 
résorption  lente,  pas  d’abcès.  Le  malade  a  conservé  un  Claude  Bernard- 
Horner,  duquel  il  s’est  amélioré  progressivement.  Après  cet  accident,  nous 
nous  sommes  décidés  pour  l’intervention  à  découvert.  Le  chirurgien, 
M.  Antonio  Martins,  a  bien  voulu  se  charger  de  découvrir  et  injecter 
la  carotide  interne. 

Cinquième  cas.  Il  s’agissait  d’une  malade  de  20  ans  avec  une  néoplasie 
cérébrale  sans  localisation.  Elle  était  aveugle.  La  carotide  interne  droite 
découverte,  on  a  fait  la  ligature  et  on  a  injecté  une  solution  de  bromure  de 
strontium  à  70  %.  On  a  piqué  l’artère  deux  fois  et  on  a  injecté  environ 
quatre  centimètres  cubes  du  liquide.  Au  commencement  la  malade  s’est 
plainte.  Elle  avait  un  fond  névropathique  et  s’agitait  beaucoup.  Après, 
elle  a  soulfert  d’une  espèce  d'anesthésie  :  perturbations  de  la  parole  et, 
dans  un  délai  d’une  minute,  elle  a  cessé  de  parler.  Pas  d’autres  consé¬ 
quences.  Les  radiographies  ont  été  négatives.  Elles  ont  été  tirées  un  peu 
tard.  Suites  de  l’injection  sans  inconvénients  pour  la  malade.  Elle  a  eu  de 
la  fièvre  le  jour  suivant  (39°)  et  une  dysphagie  passagère.  Au  troisième 
jour  elle  était  déjà  bien  portante. 

Le  malade  du  sixième  cas  a  été  un  parkinsonien  postencéphalitique 
progressif,  très  grave,  de  48  ans.  Il  avait  une  grande  rigidité  musculaire, 
tremblements,  diplopie  passagère,  rétropulsion  avec  des  chutes  répétées, 
blépharospasmes,  grande  difiiculté  à  parler.  La  scopulamine  ne  lui  a  pas 
donné  de  bénéfices.  Les  injections  intraveineuses  des  solutions  élevées  de 
bromure  de  strontium  lui  ont  apporté  des  améliorations.  Nous  l’avons 
choisi  dans  le  double  sens  d’obtenir  une  radiographie  artérielle  et  de  voir 
le  résultat  de  l’action  directe  sur  le  cerveau  du  bromure  de  strontium.  La 
carotide  mise  à  découvert,  on  a  injecté  13  à  14  cc.  d’une  solution  de 
bromure  de  strontium  après  la  ligature  de  l’artère.  Le  malade  s’est  plaint 
d’une  forte  douleur.  Dans  lebutd’obtenir  quatre  radiographies,  nous  avons 
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conservé  la  ligature  pendant  2  minutes.  La  première  radiographie,  qui  est 
tremblée,  montre  quand  même  l’invasion  artérielle  du  liquide  opaque.  Une 
nouvelle  radiographie,  tirée  aussitôt,  montre  seulement  la  carotide 
interne  injectée  et  une  petite  opacité  dans  la  partie  supérieure  de  la  céré¬ 
brale  antérieure,  ce  qui  démontre  qu’un  thrombus  s’est  immédiatement 
formé  dans  cette  artère.  Une  autre  radiographie  tirée  au  moment  de  défaire 
la  ligature  de  la  carotide  montre  la  visibilité  de  la  sylvienne  et  surtout  de 
la  cérébrale  postérieure,  ce  qui  nous  a  démontré  que  la  pression  du  sang 
carotidien  a  franchi  le  courant  venu  de  la  vertébrale.  Comme  le  sang  n’a 
pas  pu  passer  par  la  cérébrale  antérieure,  la  pression  se  faisait  d’un  côté  sur 
le  champ  de  la  vertébrale  et  de  l’autre  côté  sur  l’ophtalmique.  Le  malade  a 
présenté  après  un  syndrome  de  thrombo-phlébite  et  il  est  décédé  huit  heu¬ 
res  après  l’injection.  L’état  des  artères  de  ce  malade  devait  concourir  pour 
l’accident  (1)  ;mais  nous  avons  commis  une  erreur  de  technique  en  mainte¬ 
nant  pour  longtemps,  et  après  l’injection,  la  ligature  de  la  carotide  interne. 
La  dose  élevéedu  médicament  doit  avoir  été  aussi  inconvéniente  ;  maisnous 
ne  savons  pas  expliquer  la  formation  immédiate  du  thrombus  de  la  céré¬ 
brale  antérieure  que  nous  n’avons  jamais  observé  chez  les  animaux.  Les 
lésions  vasculaires  et  périvasculaires  des  encéphali  tiques  graves  pourraient- 
elles  expliquer  sa  formation  sous  l’action  du  bromure? 

Cet  accident  nous  a  fait  laisser  les  solutions  bromurées  et  penser  aux 
indurés  dans  le  sens  d’obtenir  des  opacités  sulïïsant^  avec  des  doses  infé¬ 
rieures  à  celles  que  nous  avons  utilisées  avec  les  bromures. 

C’estàce  moment  que  nousavons  commencé  l’étude  de  l’opacité  desiodu- 
res  et  de  l’action  sur  les  tissus  et  sur  les  vaisseaux.  Comme  nous  l’avons 
dit,  les  solutions  d’iodure  de  sodium  sont  visibles  à  travers  le  crâne  même 
à  dosage  très  faibles,  comme,  par  exemple,  à  10  %  et  même  à  7,5  %,  et  on 
peut  injecter  dans  les  veines,  et  sansinconvénients,  des  solutions  d’iodure 
de  sodium  jusqu’à  50%.  Ces  injections  ne  sont  pas  douloureuses  jus¬ 
qu  au  pourcentage  de  30  %. 

Dans  ces  conditions,  nous  avons  pris  des  solutions  de  22  à  25  %  pour 
les  injections  intracarotidiennes.  Il  fallait  déterminer  la  dose  à  injecter 
sans  danger  pour  le  malade  et  qui  puisse  donner  l’opacité  indispensable. 
Pour  cela,  nous  sommes  convaincus  que  les  grandes  quantités  du  liquide 
ue  sont  pas  nécessaires,  parce  que  lorsqu’elles  rentrent  dans  la  circulation 
artérielle  des  communicantes  (la  carotide  interne  étant  liée),  la  plus  grande 
partie  de  la  substance  disparaîtra.  La  quantité  à  introduire  devait  être 
telle  que,  mélangée  avec  le  sang  contenu  dans  la  partie  supérieure  à  la 
bgaturedela  carotide,  elle  nousdonne  une  solution  environ  de  20%,  encore 
assez  opaque.  Pour  cela  il  faudrait  injecter  3  cc.  à  5  cc.  d’une  solution 
diodure  de  sodium  à  25  %.  A  la  fin  il  faut  tirer  l’instantané  radiographique 
continuant  à  injecter.  Comme  l’appareillage  de  rayons  X  de  notre  hôpi- 
al  ne  donne  que  des  instantanés  de  l/4de  seconde,  nous  sommes  allés  jus- 
qw  à  introduire  5  cc.  de  la  substance. 

histo-patholosique  du  cerveau,  aux  soins  du  Professeur  Parreira,  n’est 
pas  encore  terminé.  ‘  ’ 


SOCIÉTÉ:  DU  NDUHULOOIK 


Ce  liquide  de  concentration  probable  à  20  %  rentre  en  contact  avec  le 
sang  qui  vient,  soit  de  la  communicante  antérieure,  soit  de  la  communicante 
postérieure.  On  ne  peut  pas  savoir  la  quantité  que  ces  artères  font  rentrer 
dans  la  circulation  hémisphérique  en  substitution  du  sang  de  la  carotide 
interne.  Mais  nous  avons  calculé  ([u’elles  donneront,  le  plus  pour  chaque 
révolution  cardiaque,  le  sang  correspondant  à  l’entrée  du  liquide  injecté 
dans  une  seconde,  c’est-à-dire  environ  un  centimètre  cube.  Même  dans 
ces  conditions  — et  la  solution  ne  doit  pas  se  faire  immédiatement,  les 
deux  liquides,  sang  et  iodure  marchant  l’un  à  côté  de  l’autre  —  on  obtien¬ 
drait  une  opacité  de  10  %  suffisante  pour  voir  une  partie,  au  moins,  des 
artères  les  plus  grosses  du  cerveau.  Seulement  il  fallait  surprendre  la 
marche  du  liquide  avec  des  instantanés  très  rapides. 

Nous  avons  essayé  les  injections  intracarotidiennes  de  l’iodure  de  sodium 
à  22  %  (premier  cas)  et  à  25  %,  sans  aucun  inconvénient  pour  les  mala¬ 
des.  Nous  les  avons  faites  dans  4  cas,  un  de  ceux-ci  ne  compte  pas,  parce 
qu’on  a  encore  piqué  sur  une  mauvaise  artère,  et  l’expérience  a  été  aban¬ 
donnée  sans  prendre  la  radiographie.  Dans  les  trois  autres  cas,  les  injec¬ 
tions  ont  été  faites  sans  inconvénients  par  voie  carotidienne  interne  avec 
des  solutions  d’iodure  de  sodium  aux  pourcentages  indiqués. 

Le  premier  cas,  un  malade  atteintde  néophasie  cérébrale,  suspect  de  locali¬ 
sation  fronto-pariétale  droite  à  cause  d’une  légère  opacité  décelée  par  la 
radiographie,  borgnode  l’œil  droit  et  voyant  très  peu  de  l’œil  gauche,  a  été 
injecté  avec  3  cc.  d’une  solution  d'iodure  de  sodium  à  22  %.  Il  a  subi 
l’anesthésie  locale  par  la  novacaïne  et  on  a  fait  d’avance  une  piqûre  de 
chlorhydrate  de  morphine  avec  1/2  milligr.  de  sulfate  d’atropine.  Au 
moment  de  prendre  la  radiographie  on  a  retiré  la  ligature  de  la  carotide 
interne  sous  l’impression  de  profiter  de  l’entrée  dans  la  circulation 
cérébrale  de  la  masse  opaque  qui  stagnait  dans  le  lac  carotidien.  Le  résultat 
devait  être  positif  si  nous  disposions  d’un  instantané  très  rapide  ;  mais 
avec  1/4  de  seconde  et  avec  la  vitesse  du  sang  venu  de  la  carotide,  l’image 
est  passée  sans  laisser  des  vestiges  radiographiques. 

Dans  le  6®  cas  de  la  série  bromurée  nous  avions  obtenu  par  ce  procédé 
le  dessin  des  artères  sylvienne  et  cérébrale  postérieure.  La  visibilité  se 
montrait  plus  forte  dans  la  cérébrale  postérieure  probablement  parce  que 
l’opposition  du  courant  sanguin  venu  du  tronc  basilaire  a  détenu  pour  un 
moment  le  courant  venu  de  la  carotide  interne  en  lui  donnant  une  visibilité 
appréciable. 

La  radiographie  dans  ce  premier  cas  de  la  série  iodée  a  été  tout  à  fait 
négative.  Aucun  trait  d’opacité  dans  les  artères. 

Lorsqu’on  a  piqué  la  carotide  interne,  le  pouls  est  descendu  de  90  à  56. 
Il  ne  s’est  plaint  que  d’une  légère  douleur  à  l’oreille.  Le  jour  suivant  il  a 
présenté  une  certaine  dysphasie,  et  la  température  est  montée  à  38  %  Au 
troisième  jour  il  s’est  levé  et  depuis  il  est  toujours  bien  portant. 

Le  second  cas,  un  malade  aveugle  qui  est  déjà,  depuis  quelques  années, 
dans  notre  service  avec  une  hypertension  crânienne,  ne  présente  pas  de 
signes  évidents  de  localisation.  Il  n’a  pas  de  symptômes  cérébelleux, 


SÉANCE  DU  7  JUILLET  1927 


87 


mais  il  a  un  nystagmus  très  prononcé,  même  dans  la  position  moyenne  des 
globes  oculaires.  Le  malade  a  des  crises  épileptiques  généralisées,  qui 
sont  plus  accentuées  à  gauche,  ce  qui  nous  a  déterminés  à  faire  l’épreuve 
de  l’iodure  de  sodium  à  droite .  Il  a  assez  grossi  dernièrement.  Pas  d’autres 
symptômes.  Avec  cela  il  nous  semble  impossible  de  faire  une  localisation. 
L’anesthésie  locale  a  été  faite  par  la  novocaïne  et  la  carotide  a  été  décou¬ 
verte  et  injectée  avant  la  ligature.  L’entrée  dusang  dans  la  seringue  a  été  très 
violente,  et  aux  5  cc.  de  solution  à  25  %  se  sont  additionnés  3  cc.  de  sang, 
ce  qui  a  fait  descendre  la  concentration  aux  environs  de  15  %.  C’est-à-dire 
si  la  solution  trouve  1  cc.  dans  les  artères  communicantes,  même  si 
la  radiographie  a  été  prise  entre  deux  révolutions  cardiaques,  hypothèse 
qui  ne  s’est  pas  produite,  la  concentration  serait  réduite  à  7,5  %,ce  qui  est 
la  limite  de  la  visibilité  chez  le  cadavre. 

Cependant  dans  la  radiographie  on  voit  assez  bien  la  carotide  interne 
jusqu’à  la  courbe  supérieure.  Elle  ne  nous  paraît  pas  normale.  Nous  avons 
même  le  soupçon  qu’elle  aurait  cette  forme  par  pression  d’une  néoplasie, 
mais  comme  on  ne  voit  pas  les  autres  artères  on  ne  peut  rien  garantir. 

Le  passage  du  sang  des  communicantes  a  entraîné  le  contenu.  L’onde 
sanguine  est  probablement  passée  au  moment  de  tirer  la  radiographie,  et 
l’ombre  de  l’iodure  de  sodium,  déjà  très  délayé,  s’est  perdue  pendant  le 
temps  dont  nous  avons  eu  besoin  pour  obtenir  l’image. 

Ce  malade  s’esf  plaint  pendant  la  piqûre  de  douleurs  passagères, 
pas  très  fortes,  dansles  tempes  et  un  peu  dansl’œil  etdans  l’oreille  droite. 
Chute  du  pouls  de  95  à  60  pendant  l’injection.  Légère  dysphasie  le  lende- 
•®ain.  Au  troisième  jour  il  s’est  levé  et  il  mange  sans  difficulté. 

Troisième  cas  de  la  série  iodée.  Garçon  de  20  ans  avec  une  tumeur  de 
1  hypophyse.  Un  cas  typique  du  syndronte  Frôlich-Babinski.  Aveugle,  il 
^  eu  dernièrement  des  crises  graves  de  vomissements  et  de  fortes  cépha¬ 
lées.  Etat  grave. 

Chez  ce  malade  on  a  suivi,  pour  la  première  fois,  une  bonne  technique  : 
la  carotide  interne  découverte,  on  l’a  piquée  avant  la  ligature  parce  que, 
®Près  l’avoir  faite,  il  est  très  difficile  de  l’atteindre.  On  n’a  pas  laissé 
entrer  le  sang  dans  la  seringue  (1)  et  la  ligature  a  été  rapidement  faite, 
injection  de  5  ce.  d’une  solution  d’iodure  de  sodium  à  25  %.  L’artère 
^out  de  suite  déliée.  Le  malade  n’a  rien  souffert.  Pas  de  chute  de  pouls. 

a  eu  un  peu  de  dyphasie  le  lendemain.  Après  le  troisième  jour,  il  a  été 
hien  portant. 

On  lui  avait  fait  deux  piqûres  de  1  centigramme  de  morphine  et  d’atropine 

®nsles  trois  quarts  d’heure  d’avant  l’injection. 

radiographie  (fig.  6)  montre  la  carotide  tirée  en  avant  et  sans  la 
courbure  supérieure.  La  sylvienne,  très  visible,  est  aussi  tirée  en  avant  et 
nut.  La  cérébrale  antérieure  montre  une  disposition  différente  de  celle 

employer  un  dispo,sitif  à  robinet  de  deux  seringues,  une  pleine  de  sérum 
^Vec  in  communication  avec  l’aiguille  au  moment  de  piquer  l’artère  et  l’autre 

®vons  fou  ®  injecter.  Nous  l’avons  utilisé  dans  les  premières  injections  que  nous 

°  ‘ailes  a  couvert. 
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qu’on  voit  dans  les  réseaux  normaux  et  elle  est  très  mince  et  effacée. 

La  tumeur  est  la  cause  des  altérations  de  position  de  la  carotide  interne 
et  de  la  sylvienneet  probablement  des  modifications  de  la  cérébrale  anté¬ 
rieure,  mais  sur  ce  point  nous  ne  pouvons  pas  émettre  une  opinion  sûre. 
On  met  tout  cela  en  évidence  en  faisant  la  comparaison  des  radiographies 
normales  avec  celle-ci. 

La  démonstration  de  notre  thèse  est  faite.  On  peut  obtenir,  chez  le 
vivant,  la  radiartéréographie  du  cerveau  et  elle  peut  nous  fournir  des  élé¬ 
ments  pour  la  localisation  des  tumeurs.  Seulement  il  faut  suivre  les  expé' 
riences  pour  obtenir  des  renseignements  qu’un  seul  cas  ne  peut  pas  nous 
donner. 

La  technique  est  simple,  mais  il  est  possible  que  beaucoup  de  modifi¬ 
cations  viendront  à  être  introduites.  Il  sera  même  possible  de  faire  l’injec¬ 
tion  à  couvert  avec  la  compression  de  la  carotide  primitive,  soit  par  les 
doigts,  soit  par  des  compresseurs  dans  le  genre  de  celui  que  Dupuytren  a 
décrit.  Cela  dépend  du  pourcentage  du  liquide  à  introduire.  L’anesthésie 
par  la  morphine  devraêtre  substituée  par  celle  au  chlorure  d’éthyle  ou 
par  le  protoxyde  d’azote  si  on  emploie  des  concentrations  élevées. 

On  peut  aussi  explorer  des  artères  méningées,  dérivées  de  la  carotide 
externe,  en  l’injectant.  En  faisant  l’injection  dans  la  carotide  primitive  on 
pourra  obtenir  les  deux  réseaux  (méningé  et  cérébral)  très  facile  à  sépa¬ 
rer  dans  les  radiartériographies. 

Mais  le  grand  problème  à  résoudre  n’est  pas  maintenant  celui  de  l’in¬ 
jection  carotidienne  et  des  pourcentages  à  employer,  déjà  plus  ou  moins 
déterminés.  La  technique  radiologique  est  bien  plus  importante.  Elle 
pourra  donner  de  grandes  simplifications  et  des  aspects  nouveaux  à  l’encé¬ 
phalographie  vasculaire,  parce  qu’on  pourra  voir  non  seulement  le  réseau 
artériel,  mais  aussi  le  veineux  et  les  sinus. 

Il  faut  obtenir  quelques  instantanés  très  rapides,  sachant  que  la  marche 
du  sang  est  de  10  mètres  par  seconde.  Il  sera  indispensable  qu’ils  soient 
successifs.  Il  serait  très  intéressant  et  très  pratique  —  parce  qu’on  ne  per¬ 
drait  jamais  les  images  —  de  faire  un  vrai  film  cinématographique  de  la 
circulation  cérébrale  avec  ces  substances  opaques  en  mouvement.  Il  y  e 
encore  une  autre  question  à  résoudre  :  les  radiographies  stéréoscopiques 
très  rapides  pour  ne  pas  perdre  le  mouvement  des  liquides  opaques  dans 
les  artères.  La  solution  de  ce  problème  nous  parait  un  peu  plus  difficile» 
mais  pour  bien  voiries  déplacements  des  artères  déterminés  par  la  pres¬ 
sion  des  tumeurs,  la  stéréoscopie  serait  un  aide  précieux. 

C’est-à-dire  quedansce  moment  le  problème  se  déplace  pour  la  radiolo' 
gie  qui  donnera  — nous  le  croyons  —  dans  un  bref  délai  pleine  satisfactie® 
à  nos  aspirations.  Nous  poursuivrons  nos  expériences,  mais  il  nous  fau* 
une  meilleure  installation  de  rayons  X.  Sans  cela  les  progrès  ne  seront  pu* 
appréciables. 

Pour  le  moment,  la  technique  que  nous  conseillons,  inoffensive  pourle* 
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malades  et  capable  de  donner  une  assez  bonne  encéphalographie  artérielle, 
est  la  suivante  : 

1°  Préparer  le  malade  avec  une  ou  deux  injections  de  morphine  et  d’atro¬ 
pine  ; 

2®  Mettre  à  découvert  la  carotide  interne  ; 

3“  Fixer  la  tête  du  malade  sur  le  châssis  photographique  par  un  bandage, 
pour  éviter  le  déplacement  de  la  tête  ; 

4^  Faire  la  piqûre  de  la  carotide  sans  laisser  rentrer  le  sang  dans  la 
seringue  ; 

5“  Avoir  toujours  un  grand  soin  pour  éviter  l’entrée  de  l’air  ; 

6°  Pratiquer  tout  de  suite,  par  une  pince,  la  ligature  provisoire  de  la 
carotide  interne  ; 

7°  Injecter  immédiatement  et  rapidement  5  à  6  cc.  d’une  solution  d’io- 
dure  de  sodium  (à  25  %)  récemment  préparée  et  stérilisée. 

8°  Tirer  un  ou  plusieurs  instantanés  radiographiques  (le  plus  rapidement 
possible)  en  continuant  à  injecter  le  liquide  opaque  ; 

9°  Défaire  tout  de  suite  la  ligature  temporaire  de  la  carotide  interne. 

Nous  avons  déjà  cité  dans  nos  articles  quelques  uns  de  nos  collabora¬ 
teurs.  Il  nous  faut  aussi  remercier  nos  amis  :  l’Assistant  Eduardo 
Coelho,  qui  nous  a  toujours  accompagné  dans  les  expériences  cliniques, 
le  professeur  Cancela  d’Abreu,  les  Assistants  R.  Loff  etL.  Pacheco  et  les 
Docteurs  A.  Fernandeset  M.  Beirâo,  de  l’aide  qu’ils  nous  ont  prêtée  dans 
le  dévelopement  de  ce  travail. 


*!•  Babinski.  —  Les  radiographies  que  vient  de  présenter  M.  Moniz 
sont  remarquables.  Si  les  observations  ultérieures  établissent  définitive¬ 
ment  que  les  injections  auxquelles  il  a  recours  sont  inoffensives,  tous 
les  neqrologistes  seront  reconnaissants  à  notre  éminent  collègue  de  leur 
avoir  procuré  un  nouveau  moyen  pouvant  permettre  de  localiser  des 
tumeurs  intracrâniennes  dont  le  siège  est  souvent  si  difficile  à  déter- 
miner. 


M.  Souques. — La  communication  de  M.  Egas  Moniz  est  extrême¬ 
ment  intéressante.  Ses  recherches  ingénieuses  ont  abouti  à  des  résultats 
ont  la  clinique  et  la  thérapeutique  feront  un  jour  leur  profit.  Les 
ichés  qu’il  vient  de  nous  montrer  sont  très  suggestifs.  On  y  voit 
mirablement  les  artères  cérébrales,  leur  disposition,  leur  trajet,  leurs 
avisions.  Il  serait  superflu  d’insister  sur  l’intérêt  anatomique  et  sur  l’im- 
Portance  pratique  de  ces  belles  recherches...  De  la  non-visibilité  d’une  ou 
^  0  plusieurs  artères  cérébrales,  on  pourra  inférer  légitimement  que 
artère  est  oblitérée,  refoulée  ou  comprimée  ;  on  pourra  localiser,  déli- 
1  er  le  foyer  morbide  et,  dans  certains  cas  de  tumeur  cérébrale  qui  ne 
1>  symptôme  de  localisation,  intervenir  chirurgicalement  à 

roit  voulu.  Ce  sont  là  des  résultats  et  dont  on  ne  saurait  trop  féli- 
"‘terM.  Egas  Moniz.  ^ 
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M.  SicARD.  —  Nous  remercions  M.  le  Professeur  Moniz  d’avoir  bien 
voulu  nous  projeter  ces  très  remarquables  films. 

M.  Moniz  vient  d’ouvrir  une  voie  nouvelle  de  recherches  vasculo-céré- 
hrales  sur  le  vivant,  qui  sera  vraisemblahlement  féconde  en  résultats  pra¬ 
tiques,  notamment  pour  l’étude  localisatrice  des  tumeurs  cérébrales. 

M.  G.  Roussy.  — Je  m’associe  aux  paroles  de  MM.  Babinski,  Souques 
et  Sicard  pour  féliciter  le  Professeur  Edgard  Monis  de  sa  très  belle  com¬ 
munication. 

M.  Edgard  Monis  a  tenu  à  faire  spécialement  le  voyage  de  Lisbonne  à 
Paris  pour  nous  apporter  ici  la  primeur  de  ses  belles  recherches  dont  les 
résultats  sont  déjà  si  pleins  de  promesses.  Il  a  bien  voulu  se  souvenir  que 
depuis  de  longues  années  il  compte  parmi  les  membres  correspondants 
les  plus  éminents  de  notre  Société.  Qu’il  veuille  accepter  nos  bien  vifs 
remerciements. 

Syndrome  Nenro- Anémique.  Remarquables  effets  thérapeu¬ 
tiques  obtenus  par  la  méthode  de  Whipple  par  MM.  O.  Crouzon, 

Pierre  Mathieu  et  Gilbert-Dreyfus. 

M.  Rig...,  44  ans,  ompluyé  Uo  commerce,  vient  nous  consulter  le  17  février  dernier, 
à  la  Salpêtrière,  on  raison  do  ses  troubles  4e  la  démarche. 

Depuis  neuf  moise  nviron,  il  se  plaint  de  phénomènes  digestifs  :  appétit  capricieux, 
digestions  lentes  avec  ballonnement  après  les  repas.  En  même  temps  s’est  installée 
une  fatigue  chaque  fois  croissante  qui  l’a  obligé  à  cesser  tout  travail  et  à  prendre  un 
repos  à  la  campagne. 

Brusquement,  au  début  do  novembre  1926,  un  jour  qu’il  descend  son  escalier,  il  a 
une  sensation  do  faiblesse  subite  dans  les  membres  inférieurs  :  ses  jambes  so  dérobent, 
ses  pieds  se  tordent  ;  il  évite  à  grand’peine  la  chute. 

Depuis  lors,  la  démarche  est  de  plus  en  plus  troublée.  Le  malade  a  l’impression  que 
ses  genoux  sont  ankylosés,  que  ses  chevilles  sont  fragiles;  et  c’est,  appuyé  au  bras  d’un 
aide,  qu’il  se  présente  à  l’hôpital. 

Examen  clinique  [février  1927). 

Aspect  général.  —  On  est  en  présence  d’un  sujet  extrêmement  amaigri,  anhélant 
et  qui  s’exprime  à  voix  chuchotée.  Mais  ce  qui  frappe  surtout  chez  lui,  c’est  la  pâleur 
cireuse  des  téguments  et  la  décoloration  des  muqueuses.  Aussi  songo-t-on  d’emblée, 
en  raison  des  signes  associés  de  paraplégie,  à  la  possibilité  d’un  syndrome  neuro- 
anémique. 

Mülililé  des  membres  inférieurs.  —  La  marche  est  très  entravée  ;  le  malade  avance 
à  petits  pas,  sans  plier  les  genoux  ;  il  titube  comme  un  homme  ivre  et  maintient  son 
équilibn^  en  élargissant  son  polygone  de  sustentation  :  il  s’agit  on  un  mot  d’une  dé¬ 
marche  eérébello-spasmodique. 

Debout,  Hig...  est  très  maladroit  et  ne  parvient  pas  à  se  mettre  à  genou  sur  une  chaise. 

Couché,  il  exécute  normalement  les  mouvements  commandés  des  différents  segments 
les  uns  sur  les  autres.  Mais  l’étude  des  mouvements  passifs  montre  une  coniraclure 
nette  prédominant  à  droite  ;  la  force  segmentaire  de  flexion  est  très  diminuée  pa*' 
rapport  à  celle  d’extension. 

Contrastant  avec  ces  signes  pyramidaux  manifestes,  les  troubles  de  la  coordination 
sont  plus  discrets  :  on  note  une  dysmétrie  légère  au  niveau  du  membre  inférieur  droit. 

Réflexes.  L’hyporréfloctivité  tendineuse  est  marquée.  Los  deux  rotuliens  et  les  deuX 
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achilléens  sont  polycinétiqucs  ;  la  percussion  du  tendon  rotulion  provoque  une  réponse 
contralatérale  ;  11  existe  une  trépidation  épileptoïde  bilatérale  du  pied  ;  les  réflexes  des 
adducteurs  et  le  réflexe  médio-pubien  sont  exagérés. 

Le  signe  de  Babinski  est  bilatéral,  plus  facile  à  mettre  en  évidence  à  droite  qu’à 
gauche. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastéricns  ne  sont  pas  abolis. 

On  ne  note  pas  d’automatisme  médullaire. 

Sensibilité.  Subjectivement,  Rig...  n’a  jamais  ressenti  aucune  douleur.  Mais,  au 
®ois  de  décembre,  il  s’est  plaint  de  fourmillements  et  de  sensations  dysesthésiques  pré¬ 
dominant  à  la  plante  des  pieds  et  au  bout  des  doigts,  elles  se  sont  amendées  au  bout  de 
trois  semaines,  elles  consistaient  surtout  en  fourmillements. 

Objectivement,  la  sensibilité  superficielle  semble  conservée  aux  trois  modes  :  tacte, 
douleur,  chaleur.  La  sensibilité  profonde  paraît,  au  contraire,  perturbée  :  il  existe  une 
perte  relative  du  sens  des  positions  et  les  vibrations  du  diapason  sont  mal  perçues, 
principalement  au  niveau  de  la  crête  tibiale  droite. 

Membres  supérieurs.  A  part  quelques  engourdissements  des  mains  dont  se  plaint 
e  nialade,  et  un  certain  degré  de  maladresse  qu’il  éprouve  pour  écrire  ou  chercher  une 
pièce  de  monnaie  dans  son  gousset,  on  ne  trouve  aucun  trouble  sensitif,  moteur  ni 
réflexe  des  membres  supérieurs,  en  particulier  pas  de  tremblement,  pas  d’adiadococi- 
oésie,  pas  de  perte  du  sens  stéréognostique. 

Troubles  sensoriels.  Quelques  troubles  mal  précisés  do  la  fonction  gustative.  Ni  cé- 
Phalée,  ni  signes  oculaires  ;  pupilles  égales,  réagissant  normalement  à  la  lumière  et 
®  ia  distance. 

Ni  troubles  sphinctériens  ni  troubles  trophiques.  Colonne  vertébrale  cliniquement  et 
^^diologiquement  normale. 

Ponction  lombaire.  Aspect  du  liquide  céphalo-rachidien  :  clair  ;  Albumine  :  0,45. 
Nombre  de  cellules  par  mm“  :  1,4.  Benjoin  ;  0000002200000000,  Galmette-Massol  : 
®  i  Bordet-Wassermann  :  HB.  Targowla  :  négatif. 

■Appareil  digestif  et  examen  somatique.  L’anorexie  est  absolue,  l’haleine  fétide,  la 
nstipation  opiniâtre  depuis  quatre  mois  ;  les  nausées  sont  fréquentes,  mais  n’abou- 
*ssent  jamais  au  vomissement. 

O  toucher  rectal  n’a  rien  révélé  d’anormal,  sinon  la  présence  do  quelques  hémorroïdes 
de  résolution. 

as  de  sang  ni  de  parasites  intestinaux  à  l’examen  des  selles. 

®  est  très  hypertrophié  et  déborde  de  3  ou  4  travers  de  doigt  les  fausses  côtes, 
Us  forme  d’une  masse  dure  et  régulière.  La  splénomégalie  est  modérée  et  ne  s’accom- 
p  P®a  d’adénopathies.  La  paroi  abdominale  est  flasque,  l’estomac  clapote  jusqu’au 
■'Aucune  image  anormale  gastrique  ni  colique  n’a  pu  être  constatée  au  cours  des 
«nts  examens  radioscopiques  et  radiographiques. 
d’pm'*"*®"®  et  cœur  normaux.  Tension  artérielle  à  12  1  /2  18/12  (auscultatoire).  Pas 

d  «Ibuminurie. 

ètei  ^’^ryngoscopique,  pratiqué  en  raison  de  troubles  de  la  phonation  (voix 

et  a  ddeouement,  a  permis  de  conclure  à  l’absence  de  lésion  organique  du  larynx 
g  seulement  une  pâleur  intense  de  la  muqueuse  (D^  Halphen). 

U  les  réactions  de  Wassermann  et  de  Hecht  ont  été  négatives  dans  le  sang, 
uléair”***^*  (Robert  Lévy).  Hématies  :  1.747,500,  Leucocytes  :  5,800,  Polynu- 

*'>‘9phn*  ^ddtrophiles,  45  %,  P.  basophiles  :  1,  P.  éosinophiles  :  3,5,  Myélocytes  neu- 
lym  1*®®  •  L5,  Grands  mononucléaires  :  0,50,  Moyens  lymphocytes  :  1  w.  5,  Petits 
pjjijj  :  35,5.  Pooïkilocytose  et  anisocytose  légères.  Tendance  à  la  polychromato- 

11  .®  d’hématies  nucléées. 

gil  en  un  mot  d’une  Anémie  pernicieuse  avec  réaction  hypoplaslique. 
Evolution. 

®®nsidérrbllra*^'^l"'*®'^*  temps  de  son  séjour  à  l’hôpital,  Rig...  a  vu  son  état  s’aggraver 
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La  démarche  est  de  plus  en  plus  dilïlcile  et  bientôt  le  malade  est  obligé  de  rester 
couché. 

Une  ulcération  cornéenne  se  déclare,  traitée  à  la  consultation  du  D'  Goutela  par  l’ar* 
gyrol,  l’atropine  et  la  poudre  d’iodoforme. 

Mais  surtout  les  troubles  mentaux  font  leur  apparition  sous  forme  d’un  délire  de  per¬ 
sécution  :  le  malade  se  plaint  qu’on  l’empêche  de  dormir  en  projetant  sur  lui  un  rayon 
lumineux  ;  il  est  convaincu  qu’on  veut  l’entraîner  par  ruse  dans  la  salle  d’opération 
pour  lui  couper  quelque  chose,  qu’on  expérimente  sur  lui  ;  ses  voisins  chuchotent  qu’i* 
est  perdu  ;  il  veut  à  toute  force  rentrer  chez  lui.  Nous  avons  grand’peine  à  le  main¬ 
tenir  dans  nos  salles  —  et,  de  fait,  son  état  paraît  extrêmement  alarmant. 

Nous  décidons  alors  de  mettre  en  œuvre,  chez  lui,  la  méthode  de  Whipple  (1)  ! 
mais,  vu  la  difllculté  que  l’on  éprouve  à  se  procurer  quotidiennement  ù  l’hôpital  du 
foie  de  veau  créé,  nous  prescrivons  en  outre  des  pilules  au  protoxalate  de  fer,  l’in¬ 
gestion  de  foie  de  viande,  et  nous  pratiquons  une  série  de  10  piqûres  d’extrait  hépa¬ 
tique. 

Quinze  jours  plus  tard,  les  troubles  psychiques  s’étant  amendés,  nous  autorisons 
M.  Rig...  à  quitter  l’hôpital  et  nous  lui  conseillons  de  prendre  chaque  soir  250  grammes 
de  Foie  de  Veau  bouilli  en  absorbant  à  la  fois  la  viande  et  le  bouillon  à  l'exclusion  de 
tout  autre  traitemenl.  A  ce  moment  l’anémie  est  à  1.950.000  globules  rouges. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  revoir  notre  malade  toutes  les  trois  semaines  environ» 
et  chaque  fois  l’améliorai  ion  était  si  manifeste  que  M.  Rig...  est  aujourd’hui  absolu¬ 
ment  méconnaissable. 

h’aslhénie  a  complètement  disparu.  Vappélil  est  excellent  et  les  digestions  satisfai¬ 
santes.  L’élévation  de  la  courbe  pondérale  a  dépassé  7  kilos.  Le  teint  est  coloré,  lo® 
muqueuses  d’apparence  normale.  L’hépatomégalie  a  rétrocédé  ;  la  tension  est  à  14.9- 
De  lui-même,  Rig...  a  restreint  sa  suralimentation  hépatique  et  se  contente  d’absorber 
gOO  gr.  de  foie  tous  les  deux  jours.  Les  formules  hématologiques  successivement  établies» 
viennent  d’ailleurs  rendre  compte  de  cette  amélioration,  d’une  façon  particulièrement 
éloquente  : 

Le  26  mars  :  Hématies  :  2.172.000,  Leucocytes  :  5.700. 

Le  20  avril  :  Hématies  :  2.790.000,  Leucocytes  :  4..900. 

Le  15  mai  :  Hématies  :  3.320.000,  Leucocytes  :  5.100. 

Le  24  juin  :  Hématies:  4.600.000,  Leucocytes  :  5.700.  Taux  de  l’hémoglobine  :  0,85» 

A  l’heure  actuelle  on  peut  donc  considérer  P.  Rig...  comme  pratiquement  guér*  d» 
son  anémie. 

Au  point  de  vue  neurologique,  les  troubles  fonctionnels  sont  très  améliorés  i 
Rig...  marche  à  peu  près  correctement  et  peut  vaquer  à  ses  occupations  ;  seul 
siste  un  certain  degré  de  raideur  des  genoux.  Objectivement  la  contracture  muscu¬ 
laire,  le  polycinétisme  des  réflexes  tendineux,  le  signe  de  Babinski  bilatéral  existent 
encore,  témoins  indélébiles  de  la  dégénérescence  médullaire. 


C’est  Lichtheim  qui  le  premier,  en  1887,  a  attiré  l’attention  sur  l’associfl' 
tion  possible  de  l’anémie  avec  des  troubles  neurologiques  pseudo-tabé¬ 
tiques.  Russel,  Batten  et  Collin  en  Angleterre  ont  rapporté  (1901)  neuf®®* 


(1)  Voir  l’article  de  Aitoff  et  G.  Lœvy.  Traitement  des  anémies  graves  par  la 
thode  de  Whipple.  Presse  Médicale,  30  avril  1927,  n“  35.  Whipple  montre  {Ann.  Jouruff. 
of  Phgs.,  1920,  page  167,  et  1925,  page  395)  que  l’alimentation  avec  le  foie  est 
le  plus  puissant  de,  régénération  de  l’hémoglobine  et  des  globules  rouges  :  une  ali^' 
tation  abondante  avec  du  foie  pendant  deux  semaines  peut  produire  90  à  100  gr.  d’bém 
globine  au  delà  du  facteur  de  maintien. 

Il  convient  de  ne  prescrire  le  foie  ni  grillé  ni  rôti,  mais  bouilli  (le  malade  absorbe 
à  la  fois  la  purée  hépatique  et  l’eau  de  cuisson)  ou  cru,  haché,  tamisé  et  bu  dans  “ 
tasse  de  bouillon  ou  de  jus  de  viande. 
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de  «  dégénérescences  combinées  subaiguës  de  la  moelle  »,  faits  qui  ont 
été  étudiés  en  France  par  Dejerine  et  son  école,  par  Crouzon,  par  Chatelin 
et  dont  l’un  de  nous  a  précisé  l’individualité  dans  sa  thèse  de  1925  (1)  :  le 
cadre  de  ces  affections  semble  devoir  être  élargi  ;  elles  peuvent  compor¬ 
ter  en  effet  toute  une  série  de  manifestations  anatomo-cliniques  apparen¬ 
tées  aux  polynévrites,  elles  s’accompagnèrent  souvent  de  troubles  psy¬ 
chiques,  et  les  lésions  de  l’encéphale  n’y  sont  pas  rares  ainsi  qu’en  té- 
iDoigne  une  récente  étude  de  St.  Draganesco  (2).  Il  s’agit  en  un  mot  de 
véritables  Syndromes  N  euro- Anémiques  dont  les  formes  étiologiques  et 
syniptomatiques  sont,  du  moins  en  apparence,  multiples. 

De  tels  faits  sont  actuellement  bien  connus  de  tous.  Dans  les  formes 
typiques,  on  observe  schématiquement  plusieurs  phases  successives  :  une 
phase  prodromique  avec  malaises  généraux,  phénomènes  digestifs  et 
dysenthériques,  à  laquelle  succède  au  bout  de  2  à  12  mois  une  phase  de  dé- 
out  caractérisé  par  une  gêne  de  la  démarche,  des  signes  de  paraplégie  spas¬ 
modique  et  d’atteinte  cérébelleuse  ;  après  quelques  semaines,  le  malade 
®st  confiné  au  lit,  présentant  une  association  en  quantité  variable  de 
troubles  pyramidaux,  de  troubles  apraxiques  et  de  troubles  de  la  sensibi- 
ite  profonde  ;  dans  une  dernière  période,  les  troubles  psychiques  et 
Phinctériens  apparaissent,  la  paralysie  passe  à  la  flaccidité  et  la  mort  sur¬ 
vient  presque  fatalement,  après  6  à  18  mois  d’évolution,  dans  la  cachexie 
progressive  ou  du  fait  d’une  complication  infectieuse. 

ttien  de  plus  polymorphe,  d’ailleurs,  que  le  tableau  réalisé.  L’anémie 
^cvêtles  types  les  plus  divers  (orthoplastique,  métroplastique,  hypoplas- 
que  ou  aplastique)  ;  la  symptomatologie  nerveuse  est  sous  la  dépendance 
Pographique  des  lésions  anatomiques  ;  enfin  le  syndrome  peut  sembler 
iniquement  pr^Wélrtif  ou  au  contraire  être  secondaire  à  des  facteurs  étio- 
mgiques  variés. 

D  semble,  en  effet,  exister  de  nombreux  facteurs  susceptibles  d’engen- 
or  des  altérations  aboutissant  à  la  fois  à  une  déficience  du  système  ner- 
^nx  et  à  une  déficience  des  organes  hématopoïétiques,  l’une  pouvant  se 
nitester  avant  l’autre,  ou  inversement.  Parmi  ces  facteurs  on  a  beau- 
dri  ^  l’importance  possible  des  troubles  digestifs,  l’achlorhy- 

tion  P®*'^*nulier  amenant  des  phénomènes  d’infection  et  de  putréfac- 
s  intestinales  ;  peut-être  à  ce  point  de  vue,  les  auteurs  anglo-saxons 
^  sont-ils  montrés  trop  exclusifs,  et  sans  doute  existe-t-il  d’autres  causes 
Pernicieuses  associées  ou  non  à  des  dégénérescences  médul- 
notamment  qu’une  série  de  carences,  dues  à  la  qualité 
®nite  d™d”^*  ingérés  ou  à  leur  mauvaise  utilisation  par  l’organisme  à  la 
inj  ®  neficiences  diverses  des  glandes  digestives,  constitue  une  cause 
Pou^^d^^  anémie  et  de  troubles  neurologiques, 
duehi  .  d’ordre  matériel,  nous  n’avons  pu  préciser  la  nature 

niisme  gastrique  de  notre  malade.  Et,  quoique  le  traitement  par  l’acide 

a]?)  ;  S 

■Anémique»  ^“Ution  à  l’étuUe  des  altéra  lions  cérébr 
»•  Annales  de  Médecine,  1927,  page  280. 
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chlorhydrique  des  dégénérescences  combinées  subaiguës  soit  devenu 
classique,  surtout  à  la  suite  des  travaux  de  Hurst,  nous  avons  voulu  tenter 
ici  d’appliquer  la  méthode  de  Whipple. 

11  est  toujours  intéressant  de  souligner  les  relations  qui  peuvent  exis¬ 
ter  entre  des  affections  du  système  nerveux  et  les  troubles  viscéraux  ou 
glandulaires.  Ces  derniers  constituent,  plus  souvent  peut-être  qu’on  ne 
le  pense,  une  origine  extraneurologique  de  maladies  en  apparence  pure¬ 
ment  neurologiques,  qu  elles  soient  ou  non  systématisées.  Rappelons  à  ce 
propos  la  simultanéité  des  troubles  hépatiques  et  nerveux  dans  la  M.  de 
Wilson,  la  simultanéité  également  des  troubles  hépatiques  et  nerveux 
au  cours  de  l’intoxication  par  le  manganèse,  les  bons  résultats  obtenus 
parfois  par  J.  R.  Charles,  dans  le  traitement  de  cette  intoxication,  au 
point  de  vue  des  symptômes  neurologiques,  par  l’administration  de  foie 
à  fortes  doses. 

C’est  sur  la  façon  remarquable  dont  notre  malade  a  réagi  à  la  médica¬ 
tion  hépatique  que  nous  désirons  surtout  attirer  l’attention.  De  grabataire 
qu’il  était,  il  a  été  en  quelques  mois  rendu  à  une  vie  subnormale  et  son 
anémie  s’est  complètement  effacée.  Il  peut  sembler  prématuré  de  parler, 
d’ores  et  déjà,  de  guérison,  d'autant  plus  que  sous  l’influence  des  médica¬ 
tions  symptomatiques  diverses,  la  marche  du  syndrome  neuro-anémique 
peut,  on  le  sait,  être  entrecoupée  de  rémissions.  Cependant  jamais  à  notre 
connaissance  on  n’avait  jusqu’ici  enregistré  de  transformation  si  absolue 
du  tableau  clinique  ;  seule  la  méthode  de  Whipple,  qui  commence  aujour¬ 
d’hui  à  se  vulgariser  en  France,  nous  paraît  susceptible  d’expliquer  un  tel 
résultat,  et  c’est  ce  qui  nous  a  engagé  à  venir  présenter  notre  malade  à  la 
Société. 

Blessure  grave  des  bourses.  Atrophie  testiculaire  double. 

Syndrome  adiposo-génital  et  diabète  insipide  par  J,  Tapie. 

Le  titre  que  je  donne  à  cette  observation  indique  l’ordre  de  succession 
des  faits  ;  il  n’implique  pas  l’idée  d’une  filiation,  d’une  subordination  ri' 
goureuse  des  symptômes  les  uns  aux  autres,  question  complexe  que  nous 
examinerons  plus  loin  et  dont  la  solution  nous  apparaît  entourée  de  réello* 
difficultés.  Un  syndrome  adiposo-génital  survenant  chez  l’adulte  et  s’accoffl' 
pagnant  de  diabète  insipide  n’est  peut-être  pas  un  fait  très  rare  ;  ce 
donne  à  cette, observation  un  caractère  particulier,  c’est  qu’à  l’origine  <1® 
tous  les  troubles  nous  rencontrons  une  mutilation  grave  des  bourses  pu*" 
blessure  de  guerre  et  cette  circonstance  nous  place  en  face  d’un  problèiu®^ 
pathogénique  de  solution  bien  délicate. 

Voici  (l’aborà  l’observation  de  notre  blessé  : 

OusuRVATioN  :  T...  Noël,  aujourit’hui  âgé  de  33  ans,  habite  un  village  do  Tarn-e*'' 
Garonne.  Il  tnt  mobilisé  le  5  septembre  1914. 

Artilleur  au  18“  régirmmt  d’artillerie,  robuste  et  plein  d’ardeur,  il  demanda  à  s’engag®*' 
au  9“  Tirailhmr  algériim,  prit[)artà  plusieurs  combats  et  futbiessé gravement,  le  17  msf® 
1915,  d’un  éclat  d’obus  dans  le  bas-ventre.  L’éclat  pénétra  profondément  dans  1®  P* 
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inguino-scrotal  gauche  et  sortit  en  un  point  symétrique  du  côté  opposé,  déchirant 
l’urètre  au  passage.  Les  longues  et  larges  cicatrices  que  l’on  voit  aujourd’hui  en  ces 
régions  témoignent  de  la  gravité  et  de  la  profondeur  de  la  blessure.  Deux  sillons  cica¬ 
triciels,  longs  d’environ  6  à  7  centimètres,  occupent  la  région  périnéale,  parallèlement 
à  l’urètre.  Au  niveau  de  la  rupture  du  canal,  rétrécissement  facilement  dilatable  qui, 
lort  heureusement,  ne  gêne  en  rien  la  miction. 

Soigné  à  Ghàlons,  pendant  deux  mois,  à  Pau  pendant  trois  mois,  notre  blessé  ne  tut 
complètement  cicatrisé  qu’au  sixième  mois.  Il  repartit  pour  le  front,  ne  se  plaignant 
de  rien  encore.  Il  était,  assurc-t-il,  très  robuste,  ayant  exercé,  avant  son  service  mili¬ 
taire,  la  profession  do  charpentier. 

En  1918,  Tournié  fut  intoxiqué  par  les  gaz  ù  Coucy,  et  une  seconde  fois,  quelq'ues 
ibois  plus  tard,  à  Vouziers  ;  les  gaz  toxiques  étaient  les  uns  lacrymogènes,  les  autres  as¬ 
phyxiants. 

Au  mois  do  novembre  1918,  T...  commença  a  ressentir  une  soit  persistante  :  il  buvait 
et  urinait  beaucoup.  Il  se  maria  en  décembre  1916,  bien  qu’il  eût  déjà  senti  sa  puissance 
sexuelle  diminuée  ;  il  croit  pouvoir  affirmer  qu’à  cette  époque  ses  testicules  avaient  déjà 
diminué  de  volume.  Tournié  affronta  le  mariage,  ne  prévoyant  pas  que  son  impuissance 
b’allait  pas  tarder  à  devenir  complète  ;  il  se  maria  au  cours  d’une  permission  en 
décembre  1916,  et  repartit  quatre  jours  après. 

En  avril  1919,  T.,  contracte  la  grippe  avec  congestion  pulmonaire  ;  est  soigné  à 
i  hôpital  de  Montauban.  Il  est  démobilisé  le  il  septembre  1919. 

De  retour  dans  ses  foyers,  T.,  se  soigne  pius  ou  moins  bien;  la  soif  augmente  et  la 
puissance  sexuelle  va  toujours  s’affaiblissant,  jusqu’à  disparition  complète  au  cours  de 
cette  même  année  1919  ;  l’atrophie  des  testicules  allait  toujours  s’accentuant  ;  en  même 
temps  il  grossissait  et  engraissait  visiblement  :  huit  à  dix  litres  d’urine  par  jour  :  pas 
de  sucre  dans  l’urine  :  diabète  insipide. 

Telle  est  l’histoire  de  la  maladie  jusqu’à  l’époqo  où  le  syndrome  adiposo-génitala  été 
complètement  constitué.  Depuis  cette  époque  son  état  ne  s’est  guère  modifié,  il  est  tel 
Ide  je  vais  le  décrire. 

Étal  actuel.  —  T...  est  gros  et  rouge’;  l’absence  de  barbe  et  do  moustache  imprime 
à  sa  physionomie  un  aspect  spécial.  Taille  :  1  m.  70.  Poids,  sans  habits,  86  kilos.  Depuis 
son  mariage  ii  a  augmenté  d’au  moins  20  kilos,  alfirme-t-il.  Il  mange  peu  cependant, 
soc  il  présente  souvent  des  troubles  gastriques  avec  hyperchlorhydrie,  ce  qui  l’oblige 
surveiller  son  régime. 

Avant  son  service  militaire,  il  n’avait  jamais  été  malade,  était  très  fort,  à  la  fois 
cultivateur  et  charpentier.  Ii  est  d’ailleurs  le  dernier  d’une  famille  do  7  enfants  où  tout 
0  monde  jouit  d’une  santé  exceptionnellement  robuste. 

Sa  photographie  de  la  première  année  de  la  guerre,  avant  la  blessure,  nous  montre 
.  dù^soldat  robuste  et  de  belle  allure. 

interrogé  sur  son  sens  génital  d’avant  guerre,  il  assure  qu’il  était  «  comme  tout  le 
^onde»,  absolument  normal,  avec  appétit  sexuel  et  érections  fréquentes.  Il  ajoute  qu’il 
,  ‘t  très  riche  en  poils,  pubis,  aisselles,  poitrine,  membres.  Moustache  fine,  cheveux 

abondants. 

T...  fait,  assez  péniblement  le  récit  do  sa  blessure  et  dos  troubles  qui  l’ont  suivie,  visi- 
ament  ému  et  prêt  à  tondre  en  larmes  loisqu’il  arrive  à  l’aveu  de  sa  puissance  sexuelle 
ahtièrement  perdue. 

analyse  des  urines  fournit  les  résultats  suivants 

olume  ;  8  à  10  litres  ;  densité  :  1002,5  ;  réaction  acide  ;  aspect  limpide.  Eléments 
anormaux  :  Néant.  Ni  sucre,  ni  albumine. 

hlorures  :  17  gr.  par  jour.  Phosphate  :  I  gr.  Urée  :  15  gr.  2.  Rapport  ; 
acide  urique,  ^ 


Sédiment  :  nul.  Excrérions  diminuées.  Rapport  élevé. 


'Jû  glycosc  dans  le  sang  : 


gr.  05,  taux  normal. 
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et  j’ai  pu  assister  à  l’émission  d’un  véritable  flot  d’urine  entièrement  décolorée. 

T...  est  tourmenté  par  une  soif  incessante  et  inextinguible  ;  il  boirait  constamment, 
dit-il,  s’il  voulait  se  satisfaire.  La  quantité  d’urine  augmenterait  dans  les  mêmes  pro¬ 
portions.  Il  fait  d’incessants  efforts  pour  s’abstenir,  afin  de  diminuer  la  fréquence  des 
mictions  qui  ne  lui  laisseraient  pas  un  instant  de  repos,  pendant  la  nuit  surtout. 

Examen  de  la  région  blessée. 

J’ai  déjà  décrit  les  deux  profondes  cicatrices  qui  courent  le  long  des  plis  inguino- 
cruraux,  parallèlement  à  l’urètre. 

11  existe  une  atrophie  testiculaire  double  et  les  bourses  ont  l’aspect  et  le  volume 
de  celles  d’un  enfant  avant  la  puberté.  Les  deux  glandes  séminales  réduites  au  tiers  de 
leur  volume  normal,  sont  d’une  extraordinaire  mollesse  :  en  les  comprimant  on  a  l’im¬ 
pression  qu’on  les  écraserait  le  plus  aisément  du  monde;  ce  sont  bien  des  glandes  entiè¬ 
rement  inactives.  —  L’appétit  sexuel  est  tout  à  lait  aboli. 

Cotte  atrophie  des  deux  testicules  s’est  installée  lentement  et  n’est  peut-être  pas  en¬ 
core  parvenue  à  son  stade  terminal. 

Cet  homme  qui,  au  premier  abord,  parait  robuste,  est,  en  réalité,  d’une  extraordinaire 
faiblesse.  Il  a  la  sensation  d’anéantissement. 

Il  est  d’ailleurs  notablement  hypotendu. 

Pression  maxima  9.  Pression  minima  6. 

Il  éprouve  le  besoin  incessant  de  dormir,  les  crises  de  narcolepsie  le  surprennent 
partout  :  je  l’ai  trouvé  profondément  endormi  dans  une  salle  d’attente  où  il  n’avait 
pourtant  séjourné  que  5  minutes. 

Bien  que  l’intelligence  soit  intacte,  il  pleure  abondamment  dès  qu’il  aborde  la  ques¬ 
tion  de  son  impuissance  et  do  son  bonheur  conjuguai  gravement  compromis,  sinon 
déjà  perdu.  11  est  en  proie  au  plus  profond  découragement. 

L’asthénie,  le  besoin  incessant  de  dormir,  interrompu  à  tout  instant  par  des  mictions 
abondantes  (7  à  8  fois  par  nuit),  l’affaiblissement  progressif  le  rendent  impropre  à  tout 
travail.  Cet  état  est  définitif  et  nul  ne  peut  prévoir  quelle  sera  l’évolution  de  la  maladie. 

L’examen  des  réflexes  ne  fournit  aucune  indication.  Les  réflexes  patellaires  sont  nor¬ 
maux.  Pas  de  syphilis.  Réaction  de  Wassermann  négative. 

Cœur  normal,  bruits  légèrement  assourdis.  Quelques  râles  sibilants  dans  le  poumon 
droit. 

Si  l’on  examine  T...  à  nu  on  s’aperçoit  d’abord  que  la  pet  u  est  glabre,  dépourvue  de 
poils  et  de  duvet,  sur  toute  sa  surface,  y  compris  les  aisselles  et  le  pubis.  Seuls  les  che¬ 
veux  sont  conservés. 

L’obésité  est  manifeste  ;  les  mains  et  les  pieds  larges,  lourds,  épais,  plus  grands,  sem¬ 
ble-t-il,  que  ne  le  comporte  la  taille  du  sujet. 

Sur  la  peau  de  l’avant-bras  je  découvre  un  placard  d’eczéma  lichénifié. 

Corps  thyroïde.  Il  n’existe  aucune  modification  appréciable  du  corps  thyroïde. 

La  vision  est  conservée,  sauf  quelques  troubles  d’accommodation  passagers.  Le 
malade  se  plaint  de  crises  de  lumbago  survenant  tous  les  3  ou  4  mois,  de  fourmille¬ 
ments  dans  les  membres  et  d’un  mal  do  tête  frontal  ou  temporal. 

Radiographie  de  h  base  du  crâne  : 

La  radiographie  de  la  base  du  crâne  nous  montre  une  selle  turcique  qui,  non  seule¬ 
ment  ne  présente  aucun  élargissement,  mais  est  plutôt  de  petites  dimensions,  et  mesure  î 
1»  dans  un  grand  axe  antéro-postérieur  11  mm.  ;  en  profondeur  :  7  mm. 

Il  est  donc  légitime  de  conclure  qre  l’hypophyse,  de  petites  dimensions  n’est  le  siège 
d’aucune  tumeur,  que  ce  n’est  point  dans  cette  glande  qu’on  doit  chercher  la  lésion  du 
diabète  insipide  ;  constatation  entièrement  favorable  aux  recherches  de  Roussy  et 
Camus  qui  dépossèdent  cette  glande  vasculaire  sanguine  du  centre  régulateur  de  1® 
teneur  de  l’organisme  en  eau,  au  profit  du  tuber  et  de  l’infundibulum. 

L'observation  que  je  viens  de  rapporter  présente,  me  semble-t-il,  u® 
intérêt  tout  particulier.  S’agit-il  d’un  exemple  rare  de  lésions  des  centre® 
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tubérien  et  infundibulaire  consécutives  à  un  disfonctionnement  de  glandes 
séminales  d’origine  traumatique  ?  L’atrophie  génitale  a  t-elle  retenti 
sur  les  noyaux  infundibulo-tubériens  pour  déclencher  le  syndrome  adiposo- 
génital  avec  diabète  insipide  et  par  quel  mécanisme  ?  Ou  bien  sommes- 
nous  en  présence  d’une  pure  coïncidence,  d’une  simple  mutilation  des 
bourses  qui  n'a  influé  ni  sur  l’atrophie  génitale,  ni,  à  plus  forte  raison, 
sur  le  développement  du  syndrome  adiposo-génital  et  du  diabète  insipide? 

Tel  est  le  problème  à  la  solution  duquel  une  vérification  anatomique 


l-îa.  1.  —  Selle  Imcique. 

apporterait  certainement  un  grand  secours  et  qu’il  faut  scruter  avec  les 
seules  données  de  la  clinique  et  de  la  radiographie. 

Quand,  pour  la  première  fois,  j’examinai  les  blessures  périnéales 
profondes  et  quand,  en  même  temps,  je  constatai  l’atrophie  des  deux 
6  undes  séminales,  je  ne  doutai  pas  un  instant  du  lien  unissant  ces 
6UX  états  ;  je  ne  crus  pas  devoir  chercher  ailleurs  que  dans  la  mutila- 
lon  des  bourses  la  cause  de  l’atrophie  testiculaire  ;  je  pensai  même  qu’un 
fQ  •’^oins  saisissable,  moins  visible  pouvait  exister  entre  le  dys- 

nctionnement  génital  longtemps  prolongé  et  le  syndrome  de  Babinski 
œlicte  en  présence  duquel  je  me  trouvais.  Dans  cette  conception, 
®  ces  divers  états  se  trouvaient  reliés  entre  eux  ;  la  maladie  était 
>  il  me  paraissait  plus  satisfaisant  de  concevoir  une  étroite  parenté 
''®VOE  neurologique.  -  T.  II.  N«  1  ,  JUILLET  .1927.  7 
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en  Ire  ces  symptômes  que  d’admettre  des  coïncidences  fortuites  d’étals 
étrangers  les  uns  aux  autres. 

Plus  tard  je  m’aperçus  qu'il  fallait  .serrer  de  plus  près  les  données 
du  problème  et  n’avancer  dans  cette  voie  de  déductions  et  d’enchaîne¬ 
ments  (]u’avec  la  plus  grande  prudence. 

Rapporls  entre  la  blessure  cl  l'aprophie  testiculaire.  —  Assurément  la 
blessure  était  grave,  profonde,  avait  rompu  l’urètre  et  peut-être  les  canaux 
déférents  ;  six  mois  furent  nécessaires  pour  la  complète  cicatrisation. 

Le  blessé  ne  peut  pas  préciser  répo(|ue  où  ses  glandes  .sexuelles  com¬ 
mencèrent  à  diminuer  de  volume  ;  plus  préoccupé  de  la  diminulion  de 
la  fonction  que  du  volume  de  l'organe,  il  ne  voulut  pas  attendre  que  la 
«  frigidité  »  fût  absolue  et  se  hâta  de  se  marier  pendant  une  permission 
en  décembre  1918  ;  mais  déjà,  depuis  deux  mois,  il  était  tourmenté  par 
une  soif  intense,  la  maladie  se  manifestait  avec  ses  caractères  essentiels, 
polydipsie,  polyurie,  adiposité. 

Faut-il  rapporter  l’atrophie  génitale  à  la  blessure  ou  au  syndrome  adipo- 
.so-génital  dont  elle  fait  partie  intégrante  ;  dois-je  exclure  la  mutilation 
des  bourses  de  l’étiologie  de  la  maladie  dont  souffre  mon  blessé  ?()n  ne 
peut  que  dillicilement  s'y  résoudre. 

Il  semble  rationnel  d’admettre  l’inlluencc  de  la  mutilation;  l’atrophie 
commence  avec  la  blessure  et  sc  complète  avec  le  syndrome  adiposo- 
génital. 

Dans  le  syndrome  adiposo-génital  de  l’adulte,  ce  que  l’on  voit  surtout, 
c’est  la  frigidité  et  l’impuissance  beaucoup  plus  que  l’atrophie  régressive 
des  glandes  sexuelles. 

Rapporls  entre  l’atrophie  génitale  et  le  syndrome  de  Frôlich- Babinski.  — 
Faut-il  aller  plus  loin  encore  et  placer  dans  l’atrophie  génitale,  le  symp¬ 
tôme  initial,  le  primum  niovcns  du  syndrome  adiposo-génital.  Je  reconnais 
([ue  nous  sommes  dans  le  domaine  des  hypothèses  et  que  celle-ci  est  peut- 
être  particulièrement  hardie  : 

Mon  malade  offre  le  tableau  complet  du  syndrome  de  Frôlich-Babinski 
avec  diabète  insipide  :  polydipsie,  polyurie,  narcolepsie,  adiposité, 
atrophie  génitale  ;  rien  n’y  manque. 

Nous  savons  aujourd’hui,  d’après  les  importants  travaux  de  Camus  et 
Roussy,  conlirmés  par  les  expériences  de  Brenner  (de  Bruxelles)  et  Perci- 
val  Bailey,  (jiic  le  syndrome  diabète  insipide  relève  non  d’une  lésion  de 
l’hypophyse,  mais  bien  de  lésions  de  noyaux  du  tube  cincreum  ctdc  l’infun- 
dibulum. 

L’accord  est  à  peu  près  unanime  sur  ce  point. 

Lhermitc  accepte  la  théorie  de  Camus  et  Roussy  et  public  avec  Claude 
une  observation  de  tumeur  du  ÎF  ventricule,  avec  atrophie  de  l'hypophyse 
ayant  provoqué  le  syndrome adiposo  génital. 

Radiographie.  —  La  radiographie  à  la  base  du  crâne  de  mon  malade 
nous  montre  une  selle  turcique  de  petites  dimensions  et  sans  déformation- 
11  est  donc  certain  qu’il  n’existe  aucune  tumeur  de  l’hypophyse  et  qu’il 
faut  chercher  ailleurs,  dans  la  région  infundibulo-tubérienne,  avec  Roussy 
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et  Camus,  dans  les  noyaux  du  tube  en  particulier,  les  lésions  du  diabète 
insipide. 

Si  l’intégrité  de  la  selle  turcique  nous  permet  d’éliminer  l’bypopbyse, 
nous  pourrons  de  même  éloigner  l’idée  d’une  tumeur  du  plancher  du 
ventricule  ou  d’un  néoplasme  de  l’espace  opto-pédonculaire. 

La  longue  durée  de  la  maladie,  dont  le  début  remonte  à  9  ans,  l’absence 
de  troubles  oculaires  ne  seraient  pas  explicables  par  un  processus 
tumoral. 


Les  symptômes  présentés  par  mon  malade  :  polyurie,  polydipsie,  sont 
i>ien  les  éléments  du  syndrome  infundibulo-tubérien,  ainsi  ()ue  l’ont  établi 
ies  expériences  fondamentales  de  Camus  et  de  Roussy. 

Ajoutons-y  la  narcolepsie,  l’adiposité,  l’atrophie  génitale  qui  relèvent 
du  syndrome  adiposo-génital  ;  leur  association  chez  mon  malade  démon¬ 
tre  que  le  centre  de  ce  syndrome  est  très  voisin  du  centre  infundibulo- 
tubérien  de  Roussy  et  se  confond  peut-être  avec  eux. 

Il  me  paraît  donc  certain  que  tous  les  éléments  du  syndrome  infundi- 
bulo-tubérien  se  trouvent  réunis  chez  mon  malade.  J’ajouterai  même  que 
I  hypotension  artérielle  que  j’ai  constatée  pourrait  être  rapportée  à  une 
lésion  de  la  base  du  cerveau. 

Ces  lésions  sont  fort  probablement  des  lésions  cellulaires  des  noyaux 
du  tube  et  du  plancher  du  3®  ventricule,  altérations  cellulaires  ou  simple- 
■^unt  modifications  fonctionnelles. 

J  arrive  enfin,  après  cet  exposé,  au  point  le  plus  délicat  du  problème  : 
cette  atrophie  génitale  (lue.j’ai  mise,  en  très  grande  partie,  sur  le  compte 
'  e  la  mutilation  des  bourses  a-t-elle  pu  retentir  sur  les  centres  infundi- 
ulo-tubériens  ?  Il  est  assurément  malaisé  de  répondre.  Le  mécanisme  de 
Cette  influence,  si  elle  existe,  nous  échappe  ;  mais  nous  ne  savons  pas 
'’^^cux  comment  les  lésions  infundibulo-tubériennes  produisent  des  symp¬ 
tômes  aussi  disparates  que  l’adiposité,  l’atrophie  sexuelle,  la  polyurie,  la 

«arcolepsie. 

L  histoire  de  mon  malade  m’induit  à  ne  considérer  que  la  succession 
^  CS  faits,  à  croire  à  cette  iniluence  du  dysfonctionnement  génital  sur  les 
'^entres  infundibulo-tubériens. 

c  reconnais  d’ailleurs  que  je  n’apporte  à  la  solution  de  ce  problème 
cucun  argument  décisif  :  je  me  contente  d’en  exposer  les  données,  en  atten- 
'  fiue  d’autres  faits  similaires  apportent  quelque  lumière  dans  cette 
luestion  obscure. 


épilepsie  et 


parkinsonisme  ;  examen  anatomiqpe  par  MM.  C.  I. 
UnïCHiA  et  S.  Mihalescu. 


^  P*’‘^tend  avec  assez  de  probabilité  que  les  convulsions  toniques  de 
aque  de  l’épilepsie  traduisent  une  irritation  de  la  voix  pallidale. 
connaissances  actuelles  sur  la  voie  extra-pyramidale.  Voisin, 
co„p  ^^tlcos  parlaient  d’une  épilepsie  spastique.  Ziehen,  à  son  tour, 
*cme  les  observations  de  Voisin,  A  l’époque  récente  des  connais- 
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sances  sur  la  physiologie  des  noyaux  de  la  base,  Knapp  (1922)  a  décrit  sous 
le  nom  »  d’épilepsiaspastica  »  un  cas  où,  après  une  période  de  convulsions  de 
seize  ans,  s’installèrent  des  symptômes  pyramido-pallidaux,  consistant  en 
paraplégie  spasmodique,  symptômes  pseudo- bulbaires  et  paralysie  agi¬ 
tante  sans  tremblements.  Kriscb,  chez  un  de  ses  malades,  signale  des 
symptômes  de  rigidité  pallidale  ;  chez  un  autre  malade  (un  enfant)  en 
état  de  piknolepsie,  l’auteur  constate  l’attitude  caractéristique  des  par¬ 
kinsoniens. 

Urechia  et  Elekes  (1925)  publient  dans  les  Archives  de  Neurologie 
l’observation  d’un  malade  de  42  ans,  qui  depuis  l’âge  de  deux  ans  pré¬ 
sentait  des  accès  d’épilepsie,  qui  se  répétaient  tous  les  10  ou  15  jours.  A 
41  ans,  s’est  installé  insidieusement  un  syndrome  parkinsonien  classique 
dotit  la  nature  n’a  pu  être  précisée.  Une  année  après  l  'apparition  de  la 
paralysie  agitante,  les  accès  d’épilepsie  ont  disparu.  Après  trois  ans  d’ob¬ 
servation  dans  notre  clinique,  le  malade  a  succombé  à  la  suite  d’une  pneu¬ 
monie  grippale. 

Toulouse,  Marchand,  Bauer  et  Male  ont  présenté  à  la  Société  de  Méde¬ 
cine  mentale  (novembre  1926)  deux  malades  avec  crises  comitiales,  affai¬ 
blissement  intellectuel  et  syndrome  parkinsonien.  Les  auteurs  rattachent 
le  complexe  symptomatique  à  une  encéphalite  infantile. 

Le  malade  dont  nous  avons  publié  l’observation  ayantsuccombéen  janvier 
,  ^(1927,  nous  avons  fait  l’examen  anatomo-pathologique  de  son  cerveau,  qui 

îf  ''  ue  présentait  rien  d’important  à  l’examen  macroscopique,  à  part  les 

noyaux  lenticulaires  ([ui  étaient  atrophiques.  Dans  le  noyau  caudé  et  le 
putamen  (strié),  les  petites  cellules  ne  présentent  que  des  lésions  minimales 
et  rares.  Dans  les  grandes  cellules  les  altérations  sont  fréquentes  et  assez 
prononcées,  allant  jusqu’à  la  chromatolyse  totale,  à  la  déchirure  de  la 
cellule,  ou  même  à  sa  disparition  à  peu  près  complète. 

La  dégénérescence  graisseuse  est  très  accusée  ;  les  neurofibrillcs  pré¬ 
sentent  des  fragmentations  fréquentes,  ou  des  réductions  en  granules- 
Les  altérations  cellulaires  présentent  à  peu  près  exclusivement  le  carac¬ 
tère  chronique. 

Globe  pâle  :  à  cause  de  l’atrophie,  les  cellules  apparaissént  plus  serrées- 
La  majorité  des  cellules  présentent  des  altérations  avancées,  consistant 
en  chromatolyse,  dégénérescence  grasse,  vacuolaire,  pulvérulente  ;  alté¬ 
rations  du  noyau  et  du  nucléole,  altérations  des  neurofibrilles  ;  plusieurs 
cellules  sont  réduites  en  lambeaux. 

La  névroglie  du  strié  et  du  pâle  nous  présente  une  hypertrophi® 
marquée  et  des  altérations  dégénératives.  Les  vaisseaux  présentent  un® 
légère  sclérose  capillaire,  quelquefois  de  la  dégénérescence  hyaline,  u** 
de  la  prolifération  mésenchymale.  Les  infiltrations  périvasculaires  sont 
absentes  ;  en  échange  les  produits  de  déchet  sont  abondants.  Le  pigm®”* 
ferrique  est  beaucoup  augmenté.  Les  concrétions  colloïdo-calcaires  sont 
discrètes  et  rares. 

Noyau  amygdalien  :  lésions  dégénératives  marquées  au  caractère  chro¬ 
nique. 
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Reicherl,  lésions  modérées. 

Noyau  de  Luys,  noyau  rouge,  noyaux  du  luber,  lésions  peu  exprimées. 
Dans  l’écorce,  lésions  peu  prononcées  au  caractère  surtout  aigu  et  qui 
tiennent  probablement  à  l’infection  terminale.  Nous  avons  trouvé  aussi 
dans  l’écorce  la  gliose  marginale  de  Chaslin,  de  même  que  des  altérations 
de  la  Corne  d’Ammon,  altérations  bien  connues  du  reste,  et  banales  dans 
^  épilepsie. 

En  résumé  :  lésions  dégénératives  dans  le  système  pallidal  et  la  subs¬ 
tance  noire,  lésions  modérées  dans  les  autres  noyaux  de  la  base  ;  ces 
lésions  sonten  concordance  avec  nos  connaissances  actuelles  sur  la  mala¬ 
die  de  Parkinson.  L’examen  anatomique  ne  permet  pas  d’élucider  le  méca¬ 
nisme  de  ces  affections,  de  même  que  l’étiologie. 

Il  n’est  pas  exclu  que  la  paralysie  agitante  soit  due  à  une  encéphalite 
léthargique  surajoutée,  quoique  l'absence  de  lésions  inflammatoires  dans 
1®  parkinsonisme  soit  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Quelques  remarques  sur  un  cas  de  sclérose  péri -axiale 
par  MM.  C.I.  Urechia  et  le  Dr.  S.  Mihalescu. 

G.  Ana,  âgée  de  36  ans,  rien  d’anormal  dans  les  antécédents  héréditaires,  à  part  son 
'  s  qui  a  présenté  des  crises  d’hystérie.  La  malade  n’a  jamais  été  malade  jusqu’à  la 
nialadie  actuelle  ;  elle  a  été  mariée  etn’a  eu  aucun  avortement.  La  famille  prétend  qu’elle 
n  est  guère  intellige’hte.  En  1923,  après  un  vertige  violent,  tombe  sur  un  poêle  et^ 
Refait  des  brûlures  étendues,  qui  ont  été  traitées  dans  la  clinique  chirurgicale.  Ces 
fûlures  ont  laissé  quelques  cicatrices  vicieuses  sur  le  visage.  En  même  temps  approxi¬ 
mativement  que  le  vertige,  la  malade  a  commencé  à  ressentir  des  douleurs  dans 
^  membres  intérieurs,  de  la  faiblesse  et  de  la  diûlcultéà  la  marche.  Quelques  mois 
P  us  tard  ces  symptémes  se  sont  aggravés  à  ce  point  que  la  malade  ne  pouvait  marcher 
que  soutenue.  Elle  entre  dans  la  clinique  neurologique  d’où  elle  sort  après  trois 
ms,  sans  aucune  amélioration.  La  paraplégie  progressant  toujours,  la  malade  ne  peut 
P  Us  se  tenir  sur  scs  pieds  et  reste  confinée  au  lit.  La  mémoire  est  devenue  déficitaire. 
®s  mictions  dont  fréquentes. 

Entrée  dans  notre  clinique  le  23  décembre  1926.  On  constate  :  cicatrices  étendues  de 

ures  sur  le  visage,  les  asymétries  et  les  mouvements,  par  suite,  sont  difficiles  à  exa- 
^^uer.  L’innervation  des  yeux  nous  présente  une  légère  parésie  du  moteur  commun  droit  ; 
^u  côté  droit,  en  effet,  on  constate  que  la  convergence  est  insuffisante  de  même  que  les 
ti  latéro-externcs.  Les  pupilles  ont  le  contour  un  peu  irrégulier  et  les  réac- 

réd'*  ^  'umière  et  à  l’accommodation  limitées.  L’acuité  visuelle^de  l’œil  droit  très 
du  A  *  ^  cause  d’une  cataracte  (brûlure).  Le  réflexe  cornéen  droit  diminué.  Abolition 
pharyngien.  La  colonne  vertébrale  no  présente  aucune  déformation  ou  sen- 
des  *  *  ^  pression.  Les  membres  supérieurs  ne  présentent  rien  d’anormal.  Du  côté 
‘"férieurs  on  constate  de  la  paraplégie.  Dans  la  position  couchée  la  malade 
de  fl  . membres' à  80  et  90  cm.  au-dessus  du  niveau  du  lit.  Les  mouvements 
Pass't^'°”  et  d’extension  dans  les  articulations  se  font  avec  difficulté.  Les  mouvements 
Peu  *  *  montrent  de  la  rigidité.  Les  troubles  do  la  sensibilité  sont  absents  ou  trop 
oxagÏÏ t'cor  être  constatés  à  cause  de  la  démence.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
Bab'  •  du  côté  droit.  Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis.  Les  réflexes  de. 

Pied''*i''*’  *^PP®**heim,  Schâfer,  Rossolimo  sont  positifs.  Trépidation  de  la  rotule  et  du 
^’j,  réflexes  de  défense  de  Maric-Foix  sont  positifs. 

psychique  on  constate  que  la  malade  présente  la  conscience  de  sa  maladie. 
*'elaliv  **  mémoire  soit  un  peu  altérée,  l’orientation  dans  l’espace  et  le  temps  se  fait 
ornent  bien.  Le  calcul  est  à  peu  près  impossible. 
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Ponclion  loiiibiuro  ;  l'anily  et  .Xonnc-Apclt,  pasilif;;  ;  lymphocytose  (i  par  mmc.  ;  B.-W. 
iidgalif;  roacLions  colloïdales  :  légère  précipUalion  dans  les  éprouvettes  2  et  3.  Dans 
le  sang,  le  B.-\V.  est  négatif. 

Une  injcclwn  de  lipiodid  n'arrcle  an  nweau  de  la  2'  dorsale. 

Rien  d’anormal  à  l’examen  ophtalmoscopiqne.  La  malad('  présentait  donc  des  symp¬ 
tômes  psychiques  caractérisés  par  une  légère  démimce  et  des  symptômes  médullaires. 
Notre  diagnostic  probable  avait  été  de  sclérose  en  plaques.  Comme  le  lipiodol  s'élail 
arrêlé  an  niveau  de  la  deuxième  dorsale  lions  avons  soupçonné  à  ce  niveau  un  Icijsle  séreux 
en  rapporl  avec  une  plaque  de  sclérose  médullaire.  E.  lleyinann,  dansjdeux  cas  de  sclérose 
en  phKpies,  a  trouvé  au  niveau  de  l’arrêt  du  lipiodol  îles  kyslna  {Xeilsclir.  für  die  r/es. 
Neurol,  n.  Psifclt.,  Bd.  105,  p.  24).  Nous  décidons  l’intervention  chirurgicale  qui  a  été 
faite  par  M.  le  prof.  lacobovici.  Au  niveau  indiqué  on  a  trouvé  en  effet  un  kyste  séreux 
assez  volumineux.  Quelques  jours  après  l’opération  la  malade  a  ressenti  une  légère 
amélioration  des  syirqitômes  iiaraplégiques,  mais  elle  succombe  un  mois  après  à  la 
suite  d’une  pyélite. 

A  l’examen  macroscopique  du  système  nerveux  on  constate  le  long  des 
ventricules  et  surtout  dans  la  portion  antérieure,  une  induration  évidente 
et  une  coloration  jaune-grisâtre  delà  substance  blanche.  Dans  la  moelle, 
au  niveau  de  l’opération,  une  plaque  d’induration  contractait  des  adhé¬ 
rences  avec  les  méninges  et  occupait  un  espace  de  deux  centimètres. 
A  l’examen  microscopique  nous  avons  trouvé  qu’il  .s’agissait  d’une  sclérose 
périaxiale  Schilder,  ou  bien  d’une  sclérose  centro-lobairc.  Dans  ce  tissu 
de  sclérose,  les  infiltrations  périvasculaires  ne  se  trouvent  qu’exceptionnel- 
lement  et  dans  des  endroits  limités.  Dansdes  endroits  limités  aussi,  nous 
avons  trouvé  des  cellules  névrogliques  géantes  avec  3  ou  6  noyaux.  Par  la 
coloration  combinée  au  Scharlach  on  constate  que  la  sclérose  présente 
des  régions  en  pleine  activité  où  une  grande  quantité  de  cellules  grillagées 
(provenant  de  la  mésoglie)  sont  en  pleine  offensive.  Ces  régions  se  distin¬ 
guent  du  reste  de  la  zone  limitante  par  leur  contour  rouge,  disposé  en  une 
couche  dense .  La  microglie  nous  apparaît  hypertrophiée  et  augmentée’ 
en  même  temps  ([ue  remplie  de  granulations  de  graisse  et  de  granulations 
argentophiles.  Nous  nous  dispensons  d'autres  détails  histologiques  ou  de 
considérations  cliniques,  la  question  se  trouvant  mise  au  point  dans  un 
article  que  nous  avons  publié  dans  l'Kncéphale,  de  même  que  dans  le* 
articles  de  Schilder,  Foix  et  ses  colaborateurs,  Bouman,  Collier  Green- 
field,  Gutmann,  etc. 

Notre  cas,  qui  fait  part  d’une  maladie  très  rare,  présente  en  outre  de 
l’intérêt  par  le  fait  que  sur  des  sections  faites  dans  un  grand  nombre  de 
régions,  on  trouve  le  type  inflammatoire,  le  type  scléreux  pur  et  le  typ® 
blasloinaleux.  Ce  cas  plaide  donc  pour  un  type  unique,  le  type  scléreux, 
inflammatoire  et  blastoinateux  pouvant  se  mélanger  sur  un  même  cerveau. 
Notre  cas  est  aussi  important  parle  fait  qu’une  plaque  identique  de  scl^' 
rose  se  trouvait  située  dans  le  moelle  dorsale,  où  elle  donnait  lieu  eo 
même  temps  à  un  kyste,  qui  avait  arrêté  le  lijïiodol. 

Sur  un  cas  de  causalgie  double  avec  importants  phénomènes  d® 
répercussivité  par  Paul  Rebiehke. 

I.e  GapiLniiU‘  1....  l•■^i^Ill:ois  a  rrrii,  l'ii  octobre  1920,  en  Syrie,  une  blessure  par 
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ayant  traversé  les  deux  bras  sans  toucher  les  os.  Au  bras  droit,  le  premier  atteint, 
l’orifice  d’entrée  se  trouve  vers  le  tiers  supérieur,  à  la  face  externe,  en  avant  de  la 
niasse  du  triceps,  et  l’oriftco  do  sortie  est  entre  les  deux  groupes  musculaires  antérieur 
et  postérieur  du  segment  do  membre,  au  niveau  du  paquet  vasculo-nerveux.  Au  bras 
gauche,  la  balle  entra  à  la  partie  inférieure  du  tiers  moyen,  également  au  niveau  du 
paquet  vasculo-nerveux  ;  elle  sortit  un  peu  plus  bas  à  la  face  postéro-externe,  sans 
toucher  l’article. 

Au  moment  meme  où  se  produisit  le  passage  bilatéral  do  la  balle,  le  blessé  éprouva 
une  sensation  de  brûlure  de  la  paum  i  des  mains  ntladouleurfut  immédiatement  intense. 

A  la  même  seconde,  et  sans  aucune  violence  extérieure  en  cause,  il  sentit  un  choc 
douloureux  dans  la  tôte,  comme  s’il  venait  d’y  recevoir  un  coup  do  bâton,  et  cette 
partie  du  corps  fut  aussitôt,  et  de  façon  absolument  élective,  le  siège  de  sueurs  profuses 
inondant  la  face.  Le  phénomène  dura  quelques  min\ites.Il  n’était  accompagné  d’aucune 
émotion  ;  le  blessé  s’étonnait  simplement,  comme  son  ontourgae,  do  la  nature  du  trouble, 
ïi  n’y  eut  pas  la  moindre  perte  ultérieure  de  connaissance. 

La  blessure  du  bras  gaucho  entraîna  une  hémorragie  extrêmement  abondante  ; 
d’importants  vaisseaux  furent  certainement  toucliés  de  ce  côté. 

Les  sensations  do  brûlure  et  do  picotements  des  paumes  des  deux  mains  persistèrent 
de  façon  intolérable  ])endant  plusieurs  semaines.  Il  y  avait  de  l’inappétence,  une  consti¬ 
pation  opiniâtre,  une  phobie  des  mouvements,  une  attitude  générale  classique  de  cau- 
salgique  simplement  on  rapport  avec  les  phénomènes  douloureux  mais  qui  faisait 
porter  par  un  entourage  inavorti  un  jugement  péjoratif  sur  l’état  mental  du  blessé. 

C’est  ce  dernier  lui-même,  que  nous  observons  à  son  passage  à  Marseille,  en  janvier 
1927,  qui  nous  raconte  ce  qui  précède.  Il  est  amélioré  mais  non  guéri.  11  nous  indique 
|cs  circonstances  capables  do  faire  naître  des  paroxysmes  douloureux  :  les  chocs,  la 
oux,  l’éternuement,  les  bruits,  les  émotions,  la  vue  d’autres  blessés...  tous  phénomènes 
Lien  connus. 


Mais  il  y  a  aussi,  dans  sa  description,  et  en  plus  du  choc  immédiat,  local  et  à  distance, 
déjà  mentionné,  quelques  signes  inhabituels  et  qui  méritent  d’être  notés  :  la  miction  était 
des  causes  génératrices  do  crises  aiguës,  au  moment  du  passage  de  l’urine  dans  le 
®8nal  ;  la  sécrétion  nasale  arrêtée  dès  les  premiers  instants  de  la  blessure,  n’est  pas  re¬ 
tenue  (le  blessé  n’a  pas  eu  besoin  do  mouchoir  deimis  le  mois  d’octobre)  ;  il  s’est  produit^ 
niveau  du  membre  inférieur  gauche,  un  œdème  global  et  considérable  ne  dépassant 
le  milieu  du  genou,  limite  supérieure  (à  droite,  le  phénomène  no  se  produisit  qu’a 
■état  d’ébauche  très  infime),  il  n’y  avait  pas  d’albumine  dans  l’urine  ;  le  Capitaine  L... 
®  est  aperçu,  non  pas  sous  l’influence  d’une  suggestion  médicale,  mais  de  façon  spontanée 
?  toute  recherche  clinique  dans  ce  sens,  que  deux  zones  cutanées,  le  bord  cubi- 

8  de  l’avant-bras  gauche  et  une  surface  ovalaire  assi^z  importante  siégeant  à  la  face 
ù  érieure  de  la  cuisse  gauche,  étaient  anesthésiques  au  toucher. 

1*  signale  aussi  qu’il  ne  peut  pas  étendre  complètement  le  coude  gauche  et  qu’il  n’a 
8dbi  le  moindre  traumatisme  en  cette  région.  Une  radiographie,  faite  au  début 
*^p*'’^®*^Lle,  n’a  rien  indiqué  d’anormal. 

(jj  '‘Ln  M.  L...  nous  montre  une  cicatrice  d’intervention  chirurgicale  faite,  depuis  la 
es'îure,  au  niveau  du  paquet  vasculo-nerveux  du  bras  droit  ;  il  s’agit,  croit-il,  d’une 
y'hpathectomie  périartériellc  qui  n’a  d’ailleurs  amené  aucune  amélioration. 

'  ctuellement,  le  28  janvier  1927,  l’cxamon  montre  ce  qui  suit  : 

Ijj  ®  se  présente  bilatéralement  (la  causalgic  étant  double)  dans  l’attitude 

vées  J  P®'’  M""”  Athanassio-Uonisty  :  les  doux  coudes  sont  fléchis,  les  mains  Ic- 

>  es  index  et  les  pouces  allongés  ;  les  doigts  ne  sont  pas  très  amincis  ;  ils  sont  pâles, 
enco'**  "'“'ivomcnts  volontaires  des  membres  supérieurs  sont  rares,  à  cause  des  liouleurs. 
Les  m  sujet,  très  courageux,  ait  le  fermedesscin  donc  pas  aboutira  des  ankylosés, 

'es  tr  commandés  sont  tous  accomplis,  mais  limités  au  niveau  des  extrémités, 

et  les°**  doigts  atteignent  péniblement  les  paumes  dans  la  flexion  ;  les  index 

"lais  ""t  bien  conservé  la  flexion  dos  articulations  métacarpo-phalangiennes, 

8“’Os  ^‘'''‘‘^“'"'-‘ons  interplialangi.mnes  ne  suivent  pas  le  mouvement,  sauf  par  un 

"rt  de  volonté  ou  si  l’acte  est  accompli  sous  l’inévitable  compresse  humide. 


104 


SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOGIÉ 


(M.  L...  qui  s’observe  fort  bien,  nous  liit  que  la  compresse  permet  le  mouvement,  non 
pas  par  une  action  sur  le  psychisme,  mais  par  atténuation  do  la  douleur.) 

L’extension  du  coude  fïauclie  est  légèrement  limitée  et  lorsqu’elle  se  produit  la  corde 
du  tendon  bicipital  se  dessine,  ainsi  que  le  muscle,  comme  s’il  y  avait  une  petite  con¬ 
tracture  plutôt  qu’un  obslacle  mécanique  à  vaincre.  Notons  qu’une  radiographie  faite 
à  Marseille  i)ar  M.  Melnotte  montre  une  importante  décalcification  des  extrémités 
osseuses  du  coude.  Il  s’agit  vraisemblablement  d’un  trouble  trophique  en  rapport 
avec  les  lésions  nerveuses. 

La.  sensibilité  subjective  se  présente  comme  nous  l’avons  vu,  de  façon  classique  ;  le® 
syncstliésalgies  de  Souques  existent  ;  l’examen  est  facilité  si  l’observateur  a  les  mains 
mouillées,  etc.  Signalons  un  curieux  phénomène  de  contralatôralité  :  c’est  la  paume 
du  membre  non  examiné  et  mobilisé  qui  subit  le  choc  brûlant  paroxystique. 

Les  sensibilités  objectives  sont  présentes,  à  tous  les  modes  et  partout,  sauf  au  niveau 
d(^s  deux  zones  ci-dessus  décrites  qui  sont  actuellement  hypocsthésique.s  et  le  siège  d’une 
sensation  d’engourdissement.  Disons  dès  maint(mant  que  la  recherche  du  réflexe  pilo. 
moteur  soit  par  des  excitations  locales,  soit  parl’excitation postérieure  du  cou  au  moyen 
des  procédés  habituels,  ne  fait  naître  aucune  chair  de  poule  nette,  sauf  précisément, 
au  niveatr  des  deux  petites  zones  en  question,  particulièrement  à  la  face  antérieure 
de  la  cuisse. 

Les  autres  réflexes  sont  présents  et  normaux  partout  ;  ils  sont  un  peu  moins  marqués 
au  niveau  du  membre  supérieur  gauche.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien.  11 
n’y  a  pas  de  Claude  13ernard-I  lorner. 

Les  deux  membres  supérieurs  sont  assez  atrophiés,  dans  leur  ensemble,  en  partie 
sans  doute  par  non-usage  ;  toutefois,  les  espaces  intermétacarpiens  sont  élective¬ 
ment  pauvres  en  muscles. 

Il  n’existe  plus  le  moindre  œdème  des  membres  inférieurs. La  mensuration  donne  bien 
1  centimètre  de  plus  à  gaucho,  mais  le  fait  i)aratt  dû  à  une  blessure  ancienne  de  la 
cuisse,  droite. 

La  tension,  mesurée  au  l’achon,  est(ie  19-10  au  poignet  droit  etde  17-10  au  poiznct 
gauche.  Elle,  est  donc  assez  élevée  localement  car  elle,  n’est  pas  en  rapport  avec  un 
syndrome  vasculaire  général.  On  note  de  fortes  oscillations  du  l’aiguille,  surtout  à 

L’examen  électri(iu(‘,  dilllcihs  n’a  ricm  révélé  d’anormal  au  point  do  vue  moteur, 
mais  des  phénomènes  d’hyiuTsensibilité  aux  deux  formes  de  courant  dans  les  terri¬ 
toires  iii'rveux,  radial  exclu,  des  deux  côtés.  A  gauche,  c’est  le  territoire  du  mé¬ 
dian  qui  est  le,  plus  touché  (M.  .Melnotte). 

L’examen  psyehiatri(]ue  est  absolument  négatif.  Le.  blessé  est  un  odlcier  fort  bien 
é(|uilibré,  s’observant  avec  inlellig(mce  mais  sans  aucune  pusillanimité,  et  dont  l’émo¬ 
tivité  sympatliicpie  est  purement  physi(pie. 

Su  santé  générale,  est  excellente.  11  n’a  ilans  ses  antécédents  que  du  paludisme  et 
des  blessures  qu’il  a  reçues  de  1914  à  1918  (d  qui  sont  les  suivantes  : 

1“  Du  cuir  chevelu  par  balle,  à  la  région  frontale  gauche  ; 

2"  Des  parties  molles  de  la  cuisse  droite  (d  du  scapulum  ; 

3“  D(^  la  région  carotidieniU'  droite,  où  il  resterait  un  éclat. 

Ces  blessures  n’avaient  laissé  aucun  syndronu!  sympathalgique.  Peut-être  certaine» 
d’entre  elles,  par  leur  siège,  avaient-elles  sihmcieiisement  sensibilisé  le  sympathique..* 

Celte  ob.scrvalion  permet  quelques  constatations,  réflexions  ou  hypo¬ 
thèses  qui  nous  ont  incité  à  la  faire  connaître  et  que  nous  formulons  ci- 
dessous  : 

1"  Installation  immédiate  du  syndrome  causalgique,  fait  non  pas  in¬ 
connu,  mais  rare. 

2'  Existence,  au  moment  même  de  la  blessure,  d’un  choc  céphaliqn® 
douloureux  et  hypersécrétoire  sudoral  court,  non  émotif,  sans  trauma- 
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tisme  local  à  la  base  (le  caractère  et  l’intelligence  du  sujet  ne  permettent 
aucun  doute  à  cet  égard;. 

3“  Existence,  par  contre,  d’un  arrêt  instantané  et  durable  de  la  sécrétion 
nasale. 

4“  Inexistence,  au  moment  de  notre  examen,  du  réflexe  pilomoteur 
général,  sauf  au  niveau  de  petites  zones  d  hypoesthésie  d'allure,  au  moins 
partiellement,  cérébro-spinale,  de  distribution  singulière,  et  dont  l’une 
est  fort  éloignée  de  la  région  traumatisée. 

5“  Production,  également  à  distance,  d’un  pseudo-trophœdème  pas- 
sager  presque  localisé  au  membre  inférieur  gauebe,  dans  l’hémicorps 
paraissant  le  plus  touché,  et  côté  d’une  blessure  vasculaire. 

Il  semble  bien,  dans  le  cas  présent,  qu’il  soit  difficile  de  ne  pas  attri¬ 
buer  cet  œdème  au  sympathique. 

Il  semble  aussi  que  l’atteinte  des  filets  de  ce  nerf  se  soit  produite  à  la 
•lois  ati  niveau  des  troncs  nerveux  et  des  troncs  vasculaires  et  que  le  nom¬ 
bre  important  de  filets  ainsi  touchés  de  façon  soudaine  ait  été  à  la  base 
3  une  sorte  de  choc  commotionnel  réflexe  du  système.  C’est  ainsi  sans 
doute  que  peuvent  s’expliquer  les  phénomènes  divers  de  repercussivité 
ultérieure  à  distance  et  de  contralatéralité.  Et  ce  choc,  en  l'absence  de 
tout  retentissement  psychique,  de  tout  syndrome  subjectif  en  rapport  avec 
Uue  offense  de  centres  sympathiques  haut  situés,  mais  en  présence  de 
signes  objectifs  et  subjectifs  d’ordre  neurologique  périphérique,  paraît 
u^'oir  porté  sur  le  système  caténaire  ou  plutôt  sur  le  système  columnaire. 


Contribution  à  la  physiologie  pathologique  de  1  arthropathie 
tabétique  par  MM.  G.  Marinesco  et  O.  Sager. 

On  rencontre,  au  cours  de  l’arthropathie  tabétique,  divers  trou'oles  ner- 
^onx  objectifs  dans  le  domaine  des  vaso-moteurs  et  de  la  sensibilité,  qui 
Sont  de  nature  à  jeter  une  certaine  lumière  sur  le  mécanisme  physiologique 
®  cette  affection  articulaire.  Ce  sont  : 

Une  hyperthermie  locale,  phénomèrve  constant,  très  accusé,  qui  s’installe 
dès  le  début  de  1  arthropathie,  mais  dont  le  degré  varie  avec  l’évolution 
®  la  maladie.  Cette  hyperthermie  locale  est  constatable  très  facilement  à 
®  *nain,  mais,  pour  apporter  plus  de  précision  sur  son  existence  et  ses 
''’^riations,  on  doit  faire  usage  d’un  thermomètre  local.  On  constate  alors, 
sans  surprise,  que  la  température  correspondant  à  l’articulation 
de  est  plus  élevée  de  2",  3°,  voire  même  4“  que  celle  du  côté  opposé  ; 
J,  ®  dépasser  la  température  axillaire  et  égaler  presque  la  température 
•■cctale,  mais  elle  tend  à  diminuer  à  mesure  que  l’épanchement  se  réduit 
quantité  (1),  MM.  Klippel  et  Huard  (2;  ont  confirmé  nos  recherches 
^1^*'  hyperthermie  locale  dans  les  arthropathies  tabétiques  datant  de  plu- 
•^cs  mois.  L’élévation  de  la  température  est  beaucoup  plus  considé- 

Sur  l’oxistoncc  il’uno  hyperlhormie  locale  et  d’aneslliôsic  vibratoire 

(2)  fîpm  tabétique.  C.  E.  Soc.  Biol.,  1914,  t.  LXXVII,  p.  592. 

'  neuroluijiqiie.  1921.  ii»»  7-8. 
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rable  lorsque  l’épanchement  articulaire  est  très  grand.  D’autre  part  elle 
est  plus  élevée  au  niveau  de  l  articulatioii  du  genou,  s’étendant  sur  la 
jambe  et  la  cuisse.  En  outre,  nous  avons  trouvé  au  niveau  de  l’articula¬ 
tion  malade  ; 

loDes  troubles  de  la  sensibilité,  surtout  vibratoire,  localisés  ou  plus 
accusés  au  niveau  de  l’articulation  malade. 

2“  Des  troubles  vaso-moteurs  (élévation  de  la  température  du  côté 
malade,  augmentation  de  la  tension  artérielle,  de  la  tension  veineuse  et 
de  l’index  oscillométrique,  œdèmes),  des  troubles  sécréteurs  (hyperhi- 
drose),  etc.  (1). 

Nous  avons  réuni  dans  le  tableau  suivant  les  modifications  que  nous 
avons  notées  dans  6  cas  d’artbropatbie  du  genou  et  dans  1  cas  d’arthropa- 
thie  del’articulation  tibio-tarsienne. 


Nom 

des  malades 

ielle 

v,dn 

fz 

oscillomé- 

Température 

al 

1 

0  2 

i 

U  1 

i 

Côté  ' 

malade  1 

i 

1 

,,  y, 

u> 

14 

17 

y 

33“ 

30“G 

i 

a’ii.'  iV  ! 

13 

10 

21 

6 

10 

34  “5 

32“9 

Arthropalhie 

'  3 

An.  liaù.... 

1-^ 

10 

3 

34“6 

30  “2 

du  l'ému. 

)  ;l 

A.  Mald.... 

14 

10 

8 

4 

33“ 

31“I 

( 

13 

32» 

30“1 

Arthropalhiel 

A.  .Mih . 

14 

12 

— 

— 

34“ 

33“ 

libio- 

larsieiine  ( 

1 

•lord,  'l'an  . . 

.1 

20 

24 

13 

8 

30“5 

27“5 

3“  En  debors  de  ces  modifications  de  l’innervation  vaso-motrice  consta¬ 
tées  dans  le  décubitus  dorsal,  nous  ayons  observé  des  modifications  de  la 
cinésic  vasculaire.  Eu  cITet,  quand  les  malades  passent  du  décubitus 
horizontal  à  la  position  verticale  on  observe,  du  côté  malade,  une  dinai' 
nution  accentuée  de  l’index  oscillométrique,  accompagnée  de  l’élévation 
de  la  tension  artérielle,  tandis  que  du  côté  sain  on  ne  constate  qu’un® 
légère  augmentation  de  l’index  oscillométrique  (figures  1,  2  et  3).  L’inje®' 
tion  intraveineuse  d’un  centimètre  cube  delà  solution  1/100.000  d'adré¬ 
naline  produit  une  augmentation  de  l’index  oscillométrique,  plus  marqué® 
du  côté  malade  que  du  côté  sain. 

Les  observations  publiées  par  d’autres  auteurs  et  nos  constatations 


(I)  I.cs  l•('■suUi^ls  |) 
sur  h‘§  Arlliropalhies  n 
lie  Médecine,  'fout  rue 
ut  KxalUcr  :  l'crturli 
syrinjîdiiiyéliqucs  osti 
la  Itcviic  de.  Médecine, 


rineipaux  de  nas  expériences  onl  été  oonsijfnés  dans  un  article 
erveuse.s,  envoyé  il  y  a  plus  de  2  ans  à  la  rédaction  Un  Nonveait  Trait" 
enimenl  nous  avons  pris  connaissance  d.'  l’article  de  M.M.  Froinenl 
lations  syinpalhirpies  locales  observées  chez  les  tabétiques  et  le» 
éo-artieulaires  (l.ijon  médical,  p.  343,  ai  mars  lliac)  analysé  dan» 
n“  3,  l'J’.lü,  où  les  auteurs  font  intervenir  du  côté  de  l’arthropall" 
syinpatliique. 
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prouvent  d’une  manière  indubitable  que  l’amplitude  oscillométriquc  peut 
varier  considérablement  dans  les  affections  organiques  du  névraxe.  Mais, 
quelle  est  la  signification  de  ce  phénomène  au  cours  des  lésions  du  sys¬ 
tème  nerveux  ?  Les  données  trouvées  dans  la  littérature  médicale  sont 
insuffisantes  pour  nous  permettre  d’être  édifiés  à  ce  sujet.  Néanmoins  les 


awiations  faites  d’une  part  par  Buerger  et  d  autre  part  par  Lericlie  et 
offrent  un  certain  intérêt.  En  efi’et,  Buerger  a  trouvé,  dans  quelques 
etd’  ^  ^^^'^^icution  intermittente,  des  lésions  des  plexus  périvasculaires, 
J  ^utre  part,  ce  ([ui  est  plus  intéressant,  Lericbe  et  Heitz  ont  noté  (pie, 
•'s  Un  cas,  pendant  la  sympathectomie  pêrialérielle,  les  pulsations  du 


'^aisseau 


avaient  disparu  au  cours  de  l’opération. 
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Vaquez,  Mauclaire  et  Giroux  (1)  ont  publié  un  cas  de  claudication  inter¬ 
mittente  avec  disparition  de  l’index  oscillométrique,  où,  après  l'amputa¬ 
tion,  une  injection  de  lipiodol  dans  l’artère  poplitée  montrait,  à  la  radio¬ 
graphie,  que  toutes  les  branches  de  l’artère  étaient  perméables,  jusqu’au 
niveau  des  artérioles.  C’est  là  la  raison  pour  laquelle  les  auteurs  admet¬ 
taient  l’existence  d’une  sténose  plus  haut  située,  rendant  uniforme  le 
torrent  sanguin. 

Faure-Beaulieu  a  observé  également  un  malade  atteint  de  claudication 
intermittente  du  membre  inférieur  gauche,  qui  présentait  l’abolition  de 
l’index  oscillométrique,  et  chez  lequel  l’injection  de  lipiodol  pratiquée 
dans  la  fémorale,  au  niveau  du  triangle  de  Scarpa,  n’a  pas  présenté,  à  la 


Courbes  de  l'index  oscillometnquc.  l).  du  côté  malade;  C.  mcKllfié  pendant  la  station  verticale. 

radiographie,  un  arrêt  de  cette  substance.  Hasebrœck,  à  son  tour,  a 
observé  aussi  des  cas  de  disparition  de  l’index  oscillométrique  au  cours 
de  la  claudication  intermittente,  sans  oblitération  artérielle.  D'autre  part, 
Babinski  et  Heitz  ont  trouvé  que,  dans  certains  cas  d’oblitération  coni' 
plète,  la  température  n’était  pas  modifiée.  Pour  ces  derniers  auteurs  D 
modification  de  la  température  locale  et  la  cyaiiose  sont  ducs  à  une  lésion 
du  plexus  péri -artériel. 

Dans  deux  cas  de  myopathie  pseudo  hypertrophique  et  dans  un  autre 
d’arthropathie  tabétique,  où  nous  avons  fait  pratiquer  par  MM.  J.  JianU 
et  Hiescu  (2)  1  ablation  du  plexus  nerveux  de  l’artère  fémorale,  dans  le 
triangle  de  Sarpa,  nous  avons  constaté  les  faits  suivants  : 

(1)  Soc.  méti.  (les  IDpilaii.c  de  Paris,  1^15. 

(2)  Scrvici!  üi!  Cliiriirf^ic.  Hôpital  Colciiliria, 
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Dans  le  premier  cas  de  myopathie  la  disparition  de  l'index  oscillomé- 
trique  a  eu  lieu  immédiatement  après  l’excitation  du  plexus  périvascu¬ 
laire.  Ce  phénomène  n’était  pas  accompagné  de  la  disparition  de  l’onde 
sanguine  ;  le  vaisseau  était  un  peu  rétréci,  mais  le  sang  coulait  toujours 
et  la  température  était  diminuée  de  1“,  2®.  La  disparition  de  l’index  oscil- 
lométrique  s’est  maintenue  pendant  trois  heures  après  la  sympathectomie, 
pour  revenir  à  la  normale  24  heures  plus  tard,  quand  la  température  du 
côté  opéré  était  plus  élevée  d’un  degré  et  demi  par  rapport  au  côté 
sain. 


Dans  le  second  cas  de  myopathie,  l’excitation  du  plexus  périvasculaire 
ctait  accompagnée  de  la  disparition  de  l’index  oscillomé^rique.  En  outre, 
il  faut  remarquer  qu’on  moment  où  l’on  a  réséqué  une  partie  de  l’adven- 
hce,  le  vaisseau  s’est  dilatéet  l’index  a  réapparu,  mais  il  ^tait  très  diminué, 
fl  arriva  six  heures  plus  tard  à  peu  près  à  deux  tiers  de  sa  valeur  d’avant 
1  opération,  pour  revenir  à  la  normale  20  heures  après. 

Dans  le  cas  d’arthropathie  tabétique,  l’excitation  du  plexus  périvascu¬ 
laire  produisait  la  disparition  de  l’index  oscillométrique,  mais  seule- 
lïient  pendant  l’excitation.  L’excitation  mécanique  de  la  paroi  vascu¬ 
laire  dénudée  était  sans  effet  sur  l’index  oscillométrique'.  Dans  ce 
opéré  du  côté  de  l’arthropathie  tabétique,  l’index  oscillométique  est 
tombé,  après  l’opération,  de  8  à  1,  pour  venir  à  la  normale  4  heures 
plus  tard.  En  outre,  la  température  locale  a  diminué  du  côté  de  l’arthro- 
pathie  de  3/4  de  degré  par  rapport  au  côté  sain  et  est  revenue  à  la  nor- 
^^ale  une  heure  après  l’opération,  c’est-à-dire  de  9  divisions  de  degré 
plus  élevée  que  le  côté  sain. 

Nos  expériences  tendent  à  prouver,  pour  la  première  fois  par  voie  expé¬ 
rimentale,  que  l’index  oscillométrique  se  trouve  sous  la  dépendance  de 
innervation  périvasculaire  et  que  sa  disparition  n’est  pas  seulement  le 
résultat  de  l’oblitération  artérielle,  mais  qu’il  est  la  conséquence  de  la 
ésion  du  plexus  périvasculaire.  C’est  de  cette  façon  qu’on  doit  expliquer 
phénomènes  paradoxaux  observés  par  Vaquez,  Mauclaire,  Giroux, 
aure-Baulieu,  Houbvveck  et  le  rôle  de  cette  lésion  dans  la  génèse  de  la 
audication  intermittente.  En  résumé,  on  peut  dire  que  les  modifications 
®  1  index  oscillométrique  sont  en  relation  avec  les  lésions  des  fibres 
pfrveuses  qui  arrivent  à  ces  plexus  ou  aux  centres  d’origine  de  ces 
fibres. 


es  faits  que  nous  venons  de  constater  nous  suggèrent  l’idée  que  les 
exes  vaso-moteurs,  qui  entretiennent  l’équilibre  nutritif  des  tissus  arti- 
®*i’es,  ne  se  produisent  plus  comme  à  l’état  normal.  En  conséquence  la 
ophicité  des  tissus  est  altérée  et  il  se  produit  les  lésions  qui  caractérisent 
^^^*®Patbie  tabéti(|ue. 

apuis  longtemps  l’un  de  nous  a  insisté  sur  la  coexistence  des  troubles 
i  ,.  et  de  la  sensibilité,  mais  les  derniers  ne  sont  pas  toujours 

ispensables.  Il  suffit  que  les  fibres  centrifuges  ou  leur  centre  d’origine 
Q,  ^^férés  pour  que  la  nutrition  des  tissus  soit  modifiée. 

précisément  cette  altération  qui  rend  compte  des  changements  que 


sucii':rË  DU  NiwitoLonu; 


nous  venons  de  noter  au  cours  de  l’évolution  de  l’arthropathie  tabétique,  à 
savoir  l’élévation  delà  température,  l’augmentation  de  la  tension  artérielle 
et  de  la  tension  veineuse,  l’augmentation  de  l’index  oscillométrique. 

Sur  un  cas  de  tumeur  hypophysaire  à  évolution  lente  vers  le  fond 

de  la  selle  turcique.  Etude  clinique  et  pathogénique  par  le  D'  A. 

ScnKDitovrrsivY  (présenté  par  ,M  G.  Roi  ssy). 

La  grande  controverse  ouverte  aujourd’hui  est  la  question  de  savoir 
si  c’est  I  hypophyse  ou  bien  la  région  hypothalamique  qui  est  responsable 
de  la  polydypsie,  de  l’obésité,  de  la  dystrophie  adiposo-génitale,  de  la 
giucosurie,  etc.  Certains  auteurs  commencent  à  voir  l’inlliience  cérébrale 
et  non  hypophysaire  dans  ces  signes.  Camus  et  Roussy  ont  bien  démontré 
j)ar  leurs  belles  expériences  {[ue  c’est  uniquement  la  région  inliindibulo- 
tubérienne  <|ui  donnerait  l’obésité,  la  polyurie  et  la  dystrophie  génitale. 
Les  expériences  de  Camus  et  Roussy  lurent  confirmées  plus  tard  par 
Rremer  et  Railey,  et  par  Houssay.  Le  voisinage  étroit  de  la  substance 
cérébrale  avec  l’hypophyse,  sa  liaison  humorale  avec  le  lobe  intermé¬ 
diaire,  nous  oblige  à  faire  une  révision  critique  des  faits  classiques  et  à 
voir  si  toutes  les  inlluences  attribuées  autrefois  à  l’hypophyse  ne  seraient 
pas  en  réalité  dues  aux  centres  nerveux  siégeant  à  la  base  du  crâne.  De 
nombreux  arguments  président  en  faveur  de  la  théorie  cérébrale.  . 

L’observation  que  nous  rapportons  ici  en  est  un  exemple.  Il  s’agissait 
il’une  tumeur  évoluant,  comme  le  démontre  l’image  radiographique,  dans 
une  direction  contraire  à  la  région  hypothalami(|ue,  notamment  vers  le 
fond  de  la  selle  turcique,  et  par  conséquent  ne  produisant  aucune  pression 
sur  les  centres  nerveux  de  ladite  région.  Nous  aurions  les  signes  du 
syndrome  tubérien  dans  les  affections  hypophysaires,  à  condition  qu’elles 
se  développent  dans  le  voisinage  étroit  avec  la  région  hypothalamique; 
dans  toutes  les  autres  circonstances,  où  l’affection  évolue  loin  de  cette 
région,  comme  le  cas  de  notre  malade,  ces  symptômes  font  défaut. 

OaSKHVATio.x  JJE  LA  MALAUK  i  .\1 Hiiula  ilgoli  fio  37  ans,  toujours  bien  pof' 
luiUe,  jamais  eu  de  maladii.'S,  sauf  do  la  iiéjdirolilliiase,  opérée  il  y  a  trois  ans.  Bien 
régloo,  à  13  ans,  elle  a  trois  enfants  bien  portants. 

Anli'ccdcnls  liércdilaircs.  —  l’ère  bien  [jortant,  mère  morte  vieille,  frères  et  sœurS 
bien  portants. 

Ilisloire  de  la  maladie  acliiidlc.  -  -  Il  y  a  eiriq  ans  la  malade,  a  commencé  pour 
première  fois  à  ressentir  des  maux  de  tète  dans  la  région  temporale  droite;  une  cépbal*^® 
intense  qui  cédait  au  début  par  les  antinévralgiqucs,  mais  revenait  aussitôt  apr^® 
lu  cessation  du  médicament.  .\près  un  an,  la  céphalée  est  devenue  permanente  et  OC- 
cu|)ait  la  région  terrqiorale  gauche,  fl’ètait  une  douleur  rebelle  intense,  avec  une  sen¬ 
sation  d’éclatemiod,  ;  la  malade  avait  l’impression  ipie  rp,ielque  chose  à  l’intérieur  de  sâ 
tête  poussait  en  avant. Bile  a  tant  souffert  de  ses  maux  de  tête  qu’à  plusieurs  repriee® 
elle  a  tenté  de  se  suicider.  Bile  a  ôté  examinée  par  de  nombreux  médecins,  et  chacun  * 
constaté  une  autre  cause  de.  la  céphalée,  i’urmi  les  nombreux  diagnostics  pOséS) 
videi  les  plus  importants  :  hémicranie,  migraine,  névralgie  dentaire,  trigémina*®’ 

néphrite,  troubh^s  oculaires,  etc.  Des  nombreux  traitements  institués  voici  les  plus  inté¬ 
ressants  :  extraction  de  10  dents,  électrisation  du  nerf  trigéminal,  décapsulation  ré¬ 
nale,  etc.  Lu  malade  a  fait  usage  de  tous  les  médicaments  antinévralgiques  qui 
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tent  sans  aucune  modification  de  l’intensité  de  scs  maux  de  tête.  On  a  même  parlé 
chez  elle  d’une  gasscrectomie  f 

Le  27  mars  1927,  la  malade  vient  me  consulter  pour  la  première  fois  ;  la  seule  chose 
qui  occupe  la  patiente,  c’est  sa  céphalée,  symptôme  presque  unique,  sauf  des  petites 
douleurs  dans  les  articulations  phalangiennes.  En  regardant  cette  malade,  j’étais  tout 
de  suite  frappé  par  l’aspect  particulier  de  son  visage  :  elle  présentait  un  faciès  élargi,  les 
upophyses  et  les  rebords  orbitaires  saillants  ;  le  nez  gros  épaté  avec  élargissement 
uotable  des  ailes,  les  pommettes  volumineuses,  le  menton  large  mais  sansprognatisme, 
•u  peau  sèche  et  rugueuse.  J’ai  immédiatement  pensé  à  l’acromégalic et  présumé  que  la 


^"8'  1.  —  M"'  C....  IVige  (le  31  ans,  un  an  avant  le  début  de  sa  maladie.  .lanvier  1921. 

oépbalég  Mail  I 

délaiiiA  .  ^  ^'"0  fumeur  hypophysaire.  J’ai  donc  procédé  à  un  examen  iilus 

de  la  malade. 

‘uodiflé,  il  y  a  augmentation  du  diamètre  antério-postérieur  et  un 
apophyses  mastoïdes. 

®out  épai*^*  épaissies,  non  déformées,  présentant  le  type  «  on  large  »  ;  les  doigts 

P^'^sente**'  uon  déformés.  Les  onglos'courts,  aplatis  et  larges.  La  malade 

les  *‘^«0  que  j’appellerai  volontiers  le  sifjncjic  la  bague,  et  qui  consiste  en  ce 
^  dypert**^*'*^-”**  P®’‘''o«t  plus  retirer  leur  bague. 

*^lo-aair)  notre  malade  porte  sur  le  tissu  osseux,  ainsi  que  sur  le  tissu  cel- 

On  ne  P'fids  sont  également  hypertrophiés,  mais  non  déformés. 

^oici  les  **  unomalic  sur  le  reste  du  corps,  pas  de  cyphose,  pas  d’exostose, 

cm.  Le*  loi  malade:  Circonférence  du7cràne,  5G cm.  Circonférence  du  col, 

^  Liistance  des  ailes  du  nez,  5  cm.  'l'aille,  152  cm.  Sta- 

®  assise),  77  cm.  Poids  :  08  kilos. 
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La  malade  présente  un  certain  degré  do  corpulence,  qui  est  probablement  en  rapport 
avec  l’inhibition  sexuelle. 

Examen  des  autres  appareils  endocriniens. 

Ovaires.  Bien  réglée  à  13  ans,  elle  a  trois  enfants,  jamais  de  fausses  couches.  Depuis 
trois  ans  la  malade  ne  voit  plus  ses  règles.  Cette  aménorrhée  est  un  signe  d’une  grande 
valeur,  puisqu’il  corrobore  la  présomption  de  notre  diagnostic.  Libido  sexualis  persis¬ 
tant.  On  ne  note  aucune  modification  des  organes  génitaux  externes,  pas  do  syn¬ 
drome  de  FrOhlich-Babinski,  pas  d’obésité  pathologique. 

Thijrolde.  On  ne  note  pas  de  goit  re,  pas  d’i^xophtalrnie,  pas  de  glycosurie,  pas  d’hypo¬ 
thermie. 


Fig.  2.  -  M-  C....  A  l'Age  île  37  an»,  cinq  an»  apré»  le  débul  de  la  maladie.  Elat  actuel,  mar»  1927- 


L’examen  des  autres  organes  ne  décèle  aucune  modification,  pas  de  splanchnomég^l*®’ 
Cœur  normal  ;  la  tension  est  de  13  1  /2-9  (Vaquez)  ;  pouls  à  bO  sans  intermitleHC®' 
La  motricité  et  h^s  réflexes  sont  normaux.  Bas  de  crises  de  somnolence. 

Urines  en  quantité  normale,  sans  sucre,  pas  de  polyurie,  pas  de  polydypsie-  ” 
de  glycosurie  alimentaire. 

Présumant  avant  mon  examen  détaillé  l’existence  de  l’acromégalie,  et  étant  sûr 
lui  après  l’examen,  j’ai  procédé  à  la  recherche  des  signes  d’une  tumeur  côrébr»  ’ 
Liquide  céphalo-rachidien  :  Albumine  :  0,20.  Pas  de  lymphocytes.  Pas  d’hyP® 
tension.  ^ 

Les  sif/ncs  de  compression  des  organes  de  voisinage  sont  nuis,  pas  de  trace  do  paraiy* 
permettant  d’incriminer  la  participation  de  ces  nerfs. 

Région  hypothalamique.  Pas  de  polyurie,  pas  de  glycosurie,  pas  do  somnolence)  P 
d’obésité  pathologique,  pas  d’hyperthermie,  pas  de  syndrome  de  Frôhlich-Dabin 
pas  d’augmentation  de  tolérance  pour  le  sucre.  On  ne  note  d’autre  part  aucun  troU 
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psychique.  Ces  signes  négatifs  viennent  confirmer  d’une  manière  bien  précise  le  siège 
de  la  tumeur.  Ce  siège  est  très  probablement  loin  des  centres  nerveux  et  il  nous  servira 
d’expliquer  plus  loin  certaines  théories,  très  discutées  à  l’heure  actuelle. 

Signes  de  V hypertension  intracrânienne.  Ayant  pensé  à  une  tumeur  cérébrale,  j’ai 
naturellement  cherché  les  signes  de  l’hypertension  intracrânienne  qui  étaient  absents. 

I.  Signes  somatiques.  La  malade  ne  présente  pas  de  la  bradycardie,  pas  de  vertiges, 
ni  vomissements.  Pas  de  stase,  ou  atrophie  papillaire.  Le  seul  symptôme  qui  pouvait 
être  attribué  à  l’hypertension  intracrânienne  c’était,  la  céphalée,  qui,  je  crois,  avait 
chez  notre  malade  ui  O  toute  autre  cause  ;  elle  était  due  à  la  distension  de  la  dure 


6-  O.  M-.  Ç.  J  ans  après  le  début  de  la  maladie.  Etat  actuel,  mars  1927. 

l6si^y'’'®®®**®*'drcique,  à  la  compression  des  filets  sympathiques  qui  passent  dans 
^’nutr^  ®®''®''neux,  d’une  part,  et  à  l’usure  probable  du  fond  do  la  selle  turcique, 
qm  La  localisation  temporale  de  la  céphalée  témoignait  du  siège  de  la  tumeur^ 

le  provoquer  aucune  tension  sur  le  cerveau.  Ce  même  siège  a  expliqué 

Il  complet  au  point  do  vue  clinique, 
torpêu/®”**  Psycèiairigiucs.  La  malade  ne  présente  aucun  déficit  intellectuel,  pas  do 
la  P®®  d’apathie,  elle  travdillo  bien  sans  se  trop  fatiguer,  pas  de  troubles 

^  mémoire. 

®aétabolisme  basal  et  les  tests  biologiques,  ne  furent  pas  pratiqués. 

avons  posé  le  diagnostic  d'acromégalie,  ayant  comme  symptôme  la 
L’exara  d'une  part,  et  les  modijicalions  osseuses  d'autre  pan. 

diagno^^  ''®diologique  pratiqué  par  M.  Robinson  (devienne)  a  pleinement  confirmé 
®*o.  L’image  radiographique,  ainsi  que  le  montre  le  dessin,  fig.  l’élargisse- 
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mont  nolablo  de  la  selle  turcique  dans  toutes  les  directions  ;  cotte  imago  montre  d’autre 
part  que  la  tumeur  évolue  vers  le  fond  de  la  selle  turcique,  comme  j’ai  présum6  déjà  par 
mon  examen  clinique.  L’usurc!  probable  ilu  fond  osseux  de  la  selle  turcique  montre  indu- 
hilablemcnt  que  lu  tum(,'ur  évolue  lentement  dans  cette  direction.  Ce  siège  explique 
l’absence  de  signes  oculaires  et  des  signes  de  l’hypertension  intracrânienne. 

Nous  avons  donc  posé  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’hypophyse,  peut- 
être  d’adénome  à  cellules  éosinophiles  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse, 
évoluant  vers  le  fond  de  la  selle  turcitjue,  sans  aucun  signe  oculaire, 
sans  hypertension  intracranicnneet  sans  signes  hypothalamaicpies . 

Conclusions.  —  Cette  observation  est  intéressante  pour  plusieurs  rai¬ 
sons  ; 

par  la  durée  prolongée  de  l’affection  avec  absence  de  troubles  graves 
de  voisinage; 

par  le  mutisme  clinique  absolu  qui  a  complètement  détourné  les  méde¬ 
cins  de  la  voie  du  vrai  diagnostic  ; 

par  un  seul  .symptôme,  la  céphalée  restée  longtemps  méconnue  ; 

par  l’absence  de  signes  infundibulo-tubériens  ; 

par  le  siège  particulier  de  la  tumeur. 

Le  siège  de  cette  tumeur  jette  une  lumière  sur  la  pathogénie  de  certains 
signes  attribués  autrefois  à  l’hypophyse.  Nous  savons  qu’un  désaccord 
règne  encore  parmi  les  expérimentateurs,  en  ce  qui  concerne  les  signes 
comme  la  polyurie,  la  glucosurie,  l’obésité,  la  dystrophie  génitale  etc.  Notre 
observation  montre,  que  si  l’acromégalie  est  accompagnée  de  ces  signes, 
leur  cause  ne  s’explique  peut-être  pas  par  un  trouble  hypophysaire,  mais 
par  l’influence  des  centres  nerveux  qui  siègent  à  la  base  du  crâne  et  qui 
sont  comprimés  ou  lésés  par  une  affection  avoisinant  l’hypophyse.  Pouf' 
([uoi  donc  notre  malade  ne  présente-t-elle  pas  tous  les  signes  habituelle' 
ment  observés  dans  l’acromégalie  ?  Parce  que  la  tumeur  est  loin  des 
centres  nerveux  et  qu’elle  évolue  dans  une  direction  diamétralement  oppU' 
sée.  Si  l’hypophyse  était  responsable  de  la  polyurie,  glycosurie,  obésité 
etc.,  il  est  difficile  de  concevoir  pourquoi  dans  cette  affection  d’une  si 
longue  date,  nous  n’aurions  pas  eu  ces  signes.  Si  la  même  tumeur  avad 
évolué  en  liant,  au  voisinage  de  la  substance  cérébrale,  nous  aurions 
alors  tous  les  signes  de  l’hypertension  intracrânienne,  les  signes  oculaires 
et  toute  une  gamme  de  symptômes  appartenant  justement  à  la  base  da 
crâne.  Noire  observation  peut  nous  servir  à  la  fois  comme  une  démonstTd” 
lion  cliuique  d’an  cas  monosijmplomalique  de  l’acromégalie  et  comme 
démonstration  expérimentale,  car  nous  avons  vu  pratiquement  réalisées 
lésions  qui  siègent  uniquement  dans  un  endroit  particulier,  notamment 
le  fond  de  la  selle  turcique,  loin  de  l’influence  cérébrale. 

Notre  observation  confirme  d’une  manière  bien  précise  les  opioi®*’® 
de  Camus  et  Roussy,  de  Claude  et  Lhermitte  et  d’autres.  Avec  cesauteUf* 
nous  pouvons  dire,  et  nous  en  sommes  convaincus,  qu’il  existe  des  cend'^^ 
nerveux  à  la  base  du  crâne,  régulateurs  de  la  thermogénèse,  de  la  morph^ 
genèse,  du  métabolisme  de  l'eau,  du  sucre  et  de  la  graisse  et  qu'il  faut  ^ 
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ver  de  l'hypophyse  le  droit  de  cité  des  signes  provenant  de  ces  centres  ner¬ 
veux. 

Dans  deux  conditions  donc  se  trouvent  réalisés  la  glucosorie,  la  polj’u- 
rie,  l’obésite,  la  polydypsie  et  la  dystrophie  génitale  : 


delà  malade  C....  à  l'Age  de  37  ans. 


Main  normale  d  ur 


,,  ^vs  affections  hypophysaires  qui  évoluent  vers  la  substance 
2o  n  ^  conséquent  compriment  les  centres  nerveux  ; 

dira  ^ffvctions  cérébrales  qui  touchent  la  base  du  crâne  et  lèsent 

ces  centres. 

toutes  autres  circonstances,  où  une  affection  hypophysaire  évolue 
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dans  une  direction  contraire  à  la  région  hypothalamique,  tous  les  signes 
parahypophysaires  feront  défaut.  Dans  notre  observation  il  est  possible 
de  discriminer  la  cause  des  symptômes  observés  et  de  savoir  ce  qui 
revient  à  l’hypophyse  et  ce  qui  revient  à  la  région  hypothalamique  : 
i acromégalie  est  un  signe  spécifique  hgpophgsaire,  tandis  que  la  polyurie, 
glycosurie,  obésité,  polydypsie  et  la  dystrophie  adiposo-génitale  font  part 
du  syndrome  infundibulo-tubérien. 
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Radicotomie  postérieure  élargie  dans  un  cas  de  choréo  athétboSC 
douloureuse  du  membre  supérieur  par  MM.  Sicard,  HAGUcNAVe* 
Wallicii. 

Le  cas  de  cette  malade  que  nous  vous  présentons  suscite  quelques  pr®' 
blêmes  pathogéniques  intéressants  consécutifs  à  son  étiologie  et  à  une 
intervention  neuro  chirurgicale  pratiquée  par  Robineau. 

Voici  en  quelques  mots  succincts  son  observation  (que  l’on  trouver» 
détaillée  ci-dessous).  11  y  a  quelque  16  ans.  sans  cause  connue,  sans  épi' 
sodé  fébrile,  sans  céphalée,  sans  aucun  signe  de  la  série  névraxiti^i^® 
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épidémique,  apparaissent  des  douleurs  de  l'avant-bras  droit.  Peu  de 
mois  après,  s’associent  à  ces  douleurs  des  troubles  moteurs  du  type  cho- 
réo-athétose,  et  depuis  lors,  réactions  sensitives  et  motrices  évoluent 
avec  une  intensité  progressive,  si  bien  que,  dans  ces  derniers  temps, 
cette  malade,  excédée  par  des  souffrances  continues,  qu’aucun  traitement 
physique  ou  médicamenteux  ne  parvient  à  soulager,  est  bantée  par  des 
idées  de  suicide.  Elle  réclame  énergiquement  une  opération  chirurgi-' 
cale,  surtout  devant  l’insuccès  dernier  de  la  radiothérapie  ultra-péné¬ 
trante. 


Mais  le  diagnostic  étiologique  restant  imprécis,  on  comprend  combien 
Une  décision  opératoire  était  difficile  à  prendre.  Il  nous  paraissait  bien 
difficile  d’admettre  qu’une  excitation  ou  irritation  à  point  de  départ,  soit 
du  manchon  osseux  rachidien,  soit  du  trou  de  conjugaison,  de  1  espace 


épidural,  ou  même  des  racines,  puisse  provoquer,  pendant  des  années, 
^ue  telle  agitation  motrice,  sans  parésie,  sans  anesthésie,  sans  atrophie 

musculaire,  etc.  (1). 

Cependant  notre  collègue  Léri  admet,  chez  certains  sujets  atteints  de 
^crticolis  spasmodique,  une  origine  osseuse  rachidienne. 

En  tout  cas,  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances  cliniques,  la  respon¬ 
sabilité  de  ces  troubles  sensitivo-moteurs,  de  type  algique  particulier 
al  de  dysmotricité  choréo-athétosique,  devait  incombera  la  région  tha- 
atno-striée,  malgré  l’étrangeté  de  cette  localisation  restée  strictement 
ixée  à  Un  seul  membre  depuis  plus  de  quinze  ans.  Par  conséquent, 
oute  intervention  neuro-chirurgicale  paraissait  contre-indiquée,  a  cause 
a  aette  hypothèse  originelle  centrale. 

Pouvait-on  quand  même  envisager  une  opération  sur  le  sympathique, 
mectement  ou  indirectement  ? 

^directement,  nous  avions,  en  effet,  essayé  jadis  d  agir  dans  deux 
de  Syndrome  parkinsonien  unilatéral  avec  douleurs  et  tremblements, 
^^ala  circulation  thalamo-striée,  par  la  .sympathectomie  péri-caroti- 
^anne,  mais  sans  autre  résultat  qu’une  accalmie  sensitivo- motrice  très 


^  Ea  sympathectomie  péiû-artérielle  humérale,  ou  la  section  des  rameaux 
^ammuniquants  du  plexus  brachial,  seraient-elles  préférables  ?  Il  ne 
chh-^  ^  ^  Eabineau  et  à  nous,  que  nous  devions  faire  appel  à  la 

aurgiedu  sympathique,  dans  ce  fait  particulier, 
tég^^j^'^'^'^a^amie  du  segment  opposé  médullaire  devait-elle  être  discu- 
*'ait  q  ^^‘^^‘'’aantéro  latérale  de  la  région  cervicale  haute  ne  comporte- 
^  a  pas  de  graves  aléas  ?  Nous  aurions  été,  en  tout  cas,  les  premiers 
^  onter  dans  ce  segment  médullaire  haut  placé. 

recourir  à  la  section  des  racines  postérieures  du 
aachial,  dans  le  but  d’agir  sur  l’agitation  motrice  constante,  sur 
Pa^^ynésie  de  grande  envergure  du  bras  homologue.  Par  l’inhibition 


du  rosto,  nous  montrer  (voir  phis  loin)  los  régions  lamairos 
-arachnoïdionno  cl  radiculaires  tout. à  fait  normales. 
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de  ce  déséquilibre  moteur,  nous  pensions  réduire  parallèlement  les  trou¬ 
bles  douloureux  sensitifs,  quoique  nous  sachions  évidemment  que  bien 
des  cboréo  athétosicpies  ne  sont  pas  des  algiques  de  leurs  membres 
agités. 

La  radicotomie  postérieure  élargie  du  plexus  brachial  telle  que  nous 
l’avons  proposée  !1)  a  donc  été  pratiquée.  Robineau  a  sectionné  les  ra¬ 
cines  postérieures  G  IV.  G  V,  G  VI,  G  Vil,  G  VIII,  D  1,  Ü2,  D 15.  Gette  radi¬ 
cotomie  postérieure,  compie  il  est  de  règle,  a  été  remarquablement  sup¬ 
portée  sans  choc,  sans  fièvre,  avec  réunion  par  première  intention. 

Or,  le  bilan  clinique  postopératoire  s’est  montré  paradoxal,  mais  meil¬ 
leur  ([ue  nous  n’aurions  osé  l’espérer. 'Les  douleurs  ontà  peu  près  complè¬ 
tement  disparu  depuis  l’opération,  tandis  que  les  troubles  moteurs  ont 
persisté,  au  début  postopératoire,  mais  avec  une  atténuation  actuellement 
progressive  (5"  mois  postopératoire).  Rien  entendu,  l’anesthésie  du  mem¬ 
bre  supérieur  reste  totale,  absolue,  à  tous  les  modes  :  sensibilité  superfi¬ 
cielle  et  profonde. 

Gomment  expliquer  [)athogéniqucment  ces  suites  favorables  mais  inat¬ 
tendues  sur  1,’élémcnt  douleur,  le  point  de  départ  de  l'algie  nous  paraissant 
être  d’origine  centrale. 

En  nous  référant  à  ce  que  la  physiologie  pathologique  du  système 
nerveux  nous  a  juscju'ici  enseigné,  nous  ne  pouvons  invoejuer  aucune 
pathogénic  plausible. 

La  périphérie  sensitive  sulïit  elle  à  exciter,  à  réveiller  le  centre  thala* 
mo-strié  et  en  anesthésiant  la  totalité  superficielle  et  profonde  du  menJ' 
bre,  mettons  nous  ainsi  au  repos  la  région  correspondante  des  noyau* 


gris  ? 

Et  comment  également  explicpier  la  persistance  des  troubles  moteurs» 

caria  radicotomie  postérieure  môme  très  élargie  n’a  eu  que  peu  d’inlluence» 
au  moins  au  début,  sur  la  motricité  pathologique  du  membre  homologue^ 
La  racine  postérieure  n’a-t  elle  donc  aucune  action  sur  la  motricité  purU' 
pgmmû/a/e  ?  N’agit-elle  donc  pas  sur  cette  forme  spéciale  de  motilité  ' 
Gar  on  nous  avait  appris  que  dans  les  hémiplégies  ou  les  paraplégie* 
pyramidales  vraies,  du  Little  par  exemple,  s’accompagnant  de  tous  1®* 
signes  pyramidaux,  la  radicotomie  postérieure  faisait  œuvre  utile» 
inhibait  contractures  et  spasmes.  Une  opération  sur  le  sympathique 
section  des  rameaux  communiquants,  <|uc  nous  avions  discutée  au  pf®®” 
lablc,  pour  la  rejeter,  aurait-elle  eu  plus  de  succès  sédatif  moteur  ? 

On  conçoit  l’importance  de  la  discussion  de  ces  problèmes  suscités  P®*^ 
cette  intervention  neuro-chirurgicale,  problèmes  qu’il  est  impossible*^* 
résoudre  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances  physiologiques  sur  le  *3**’ 
tème  nerveux  de  l’homme. 


(1)  .SicAiiD,  ll,\oei;NAU  et  Ch.  Mavkm.  Railicotoni»;  postéric-ur 
salfjic  ilii  lacinhn^  supéi'ii'iii’.  ('iiiiîrisDn.  SicUir  de  iXciiroloi/ie,  .'j 
SicAiO),  Uaouhnao  cl  I.KaiTvvn/..  Ktuilc  îles  scnsihililos  uprè 
ricui'c.  pour  causulf,ùc.  Itevne  neuruluijiiiiie,  l'tèCi,  t,  p.  2-12. 
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Observation.  —  M™»  B...,  actuellement  âgée  de  49  ans,  sans  aucun  antécédent  pa¬ 
thologique,  mère  de  3  enfants  vivants,  subit  en  octobre  1912  après  2  fausses  couches 
successives  provoquées  par  un  fibrome,  une  hystérectomie  totale. 

L’opération  et  les  suites  sont  normales. 

Mais  six  mois  plus  tard,  sans  aucune  relation,  semble-t-il  avec  cet  incident  abdo, 
minai,  apparaissent  des  symptômes  nerveux.  Ce  sont  des  algies  de  la  région 
'"odio-carpicnne  droite  qui  peu  à  peu  se  propagent  à  l’avant-bras,  et  même  au  bras, 
douleurs  continues  avec  poussées  paroxystiques  qui  surviennent  sans  cause  appa- 
l’ente. 


De  1913  à  1925,  ces  douleurs  restent  fixes  et  ne  s’accompagnent  d’aucun  autre 

Symptôme. 

En  1925,  des  moiwemenls  sponlanés  de  la  main  apparaissent.  Ces  symptômes  s’ag¬ 
gravent  progressivement  ne  laissant  aucun  répit  à  la  malade,  qui  se  présente  à  la  con¬ 
sultation  du  service  â  l’Hôpital  Necker  le  23  décembre  1926. 

Les  algies  sont  intenses  et  permanentes.  Elles  semblent  avoir  toujours  un  maximum 
au  niveau  du  poignet,  mais  eiles  sont  intenses  dans  tout  l’avant-bras,  le  bras  et  gagnent 
maintenant  la  racine  du  membre,  région  scapulaire,  sus-épineuse  et  paravertébrale 
droite. 


Elles  sont  toujours  strictement  unilaUrales,  d’une  totalité  do  brûlure,  de  cuisson, 
d’élancements,  do  brisure,  clies  sont  atroces  au  point  de  réagir  sur  le  psychisme  de  la 
malade  qui  demande  que  l’on  intervienne  d’une  façon  quelconque  pour  la  soulager,  et 
''a  jusqu’à  envisager  le  suicide. 

Ea  palpation,  la  pression  ne  mettent  en  évidence  aucun  point  particulièrement 
sensible.  Seule  la  palpation  paravertébrale  semble  un  peu  douloureuse,  mais  sans 
maximum  très  précis.  Les  applications  chaudes,  froides,  les  linimonts  de  toutes 
cartes,  les  antinévralgiquos,  les  hypnotiques  n’amènent  aucun  soulagement. 

A.  noter  que  ces  douleurs  ne  s’accompagnent  d’aucun  trouble  de  la  sensibilité  objec- 
L'ce,  quel  que  soit  lo  mode  <l’exploration,  tact,  piqûre,  chaleur,  froid,  sensibilité  pro¬ 
fonde,  ni  au  niveau  des  membres  supérieurs,  ni  au  niveau  de  la  face,  du  tronc  ou  des 
membres  inférieurs. 


L  agitation  motrice  paraît  incessante.  Elle  a  son  intensité  la  plus  grande  au  nivc'au 
des  doigts  et  do  la  main,  mais  apparaît  aussi  au  niveau  de  l’avant-bras.  Il  ne  s’agit 
Pns  de  secousses  myocloniquos,  ni  de  reptation  athétosique.  Ce  sont  piutôt  des  mou- 
'’oments  choréiques  se  produisant  sans  rythme,  sans  systématisation  aucune,  mou- 
f®ments  do  flexion,  d’extension  des  phalanges,  mouvements  de  flexion,  d’extension,  de 
otation  de  la  main,  mouvements  complexes  do  préhension,  do  supination,  de  prona- 
mn,  aussitôt  interrompus  qu’ébauchés.  Les  muscles  agonistes  et  antagonistes  sont  le 
g®  de  contractions  synchrones  (synergies  anormales). 

■'«  sommeil  profond  naturel  suspend  tous  mouvements, 
a  volonté  est  incapable  de  les  freiner. 

L  émotion  semble  les  augme.nter. 

Ms  apparaissent  dans  toutes  les  positions  de,  la  malade  et  sont  une  gène  perpètuelle- 
°hr  1  exécution  des  mouvements  volontaires. 

La  malade,  depuis  quelques  mois,  cherche  à  s’opposer  à  leur  exécution  par  un  moiwe 
Vem  *  Ellg  roule  dans  ses  doigts  un  morceau  de  papier,  un  crayon,  .\ctucl- 

nent”*^  f-ient  de  façon  permanente  une  cuiller  qu’elle  fait  rouler  do  façon  perma- 
Il  no  semble  exister  nar  ailleurs  aucune  diminution  de  la  force  musculaire, 

trouble  de  la  tonicité. 

de  n  ilu  membre  supérieur  droit  sont  ilifliciles  â  mettre  en  évidence  a  cause 

agitation  incessante. 

Aucu'n 'fes  autres  membres  ils  sont  n 


L  ]•  trouble  trophique,  vaso-moteur,  ocuiaire,  n’est  â  signaler. 

‘'l'^f'Ie  céphalo-rachidien  est  normal.  B.-W.  rachidien  négatif. 

rachis,  examen  clinique  et  radiologique  est  négatif.  .\u 
Oïl  1**'  réaction  de  B.-\V.  est  également  négative  dans  le  sang. 


,\ucune  autre  viscé. 


- - ...  également  négative 

étaient  le  siège  et  la  nature  de  la  lésion  en  cause  ?  Dans  quid  s 
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l’effort  thérapeutique  ?  Voilà  les  questions  qui  se  posent  en  présence  de  ce  tableau 
clinique. 

Les  caractères  de  la  douleur,  sa  tonalité  causalgique,  sa  continuité  d’une  part,  l’as¬ 
sociation  de  mouvements  choréiques  d’autre  part,  devaient  faire  rejeter  une  origine 
périphérique  des  lésions  causales. 

D’ailleurs  l’absence  do  troubles  trophiques,  de  toute  réaction  de  dégénérescence,  de 
toute  paralysie  segmentaire,  l’atteinte  globale  du  membre,  l’évolution,  etc.,  tout  cela 
ne  cadrait  guère  avec  l’atteinte,  d’un  nerf  périphérique.  De  même  aucune  lésion  osseuse, 
aucun  ostôophyto,  aucune  apoiihysomégalie  (radiographie  cervico-dorsale  normale), 
ne  pouvait  faire  penser  à  la  réaction  du  segment  funiculaire  du  nerf.  Encore  moins  à 
l’atteinte  radiculaire,  étant  donnée  l’absence  de  toute  systématisation  des  phénomènes 
mot(!urs  et  <lo  toute  réaction  humorale  rachidienne. 

Le  diagnostic  s’orientait  donc  nettement  vers  une  alleinle  cenlra/e  vraisemblable¬ 
ment  provoquée  par  une  lésion  des  corps  gris  thalamus  et  pallidum.  Les  mouvements 
involontaires,  le  caractère  de  la  douleur,  malgré  l’absence  de  tout  trouble  objectif  de 
la  sensibilité,  l’absence  d’hémorragie,  etc.,  étaient  assez  caractéristiques. 

yuant  à  la  nature  de  la  lésion  elle  nous  échappe  complètement.  Aucun  signe  clinique 
ou  humoral  ne  nous  laisse  supposer  une  étiologie  sy|)hilitique. 

Le  traitement  d’épreuve  a  été  tenté  sans  succès. 

Aucun  antécédent  n’est  en  faveur  d’une  toxi-infi'ction  du  type  névraxitique  ou 
d’une  réaction  à  ultra-virus. 

L’examen  du  cœur  et  des  vaisseaux  périphériques  ne  permettent  non  plus  d’incri¬ 
miner  avec  certitude  une  étiologique  vasculaire.  Les  urines  sont  normales.  La  pression 
artérielle  également  normale. 

D’ailleurs  quelle  que  soit  la  nature  des  lésions,  la  longue  évolution  (près  de  14  ans) 
laissait  peu  de  chance  de  succès  à  une  thérapeutique  «  médicale»,  et  c’est  contre  l’élément 
douleur  qu’ont  été  dirigées  csscnliellement  nos  efforts  thérapeutiques. 

Après  échec  du  traitement  antisyphilitique,  après  échec  de  la  radiothérapie  profonde 
et  devant  l’insistance  de  la  malade  nous  avons  décidé  avec  Robineau  d’avoir  recours  a 
la  thérapmilique  chirurgicale. 

17  février  1927.  Laminectomie  de  la  D®  vertèbre  dorsale  à  la  4®  vertèbre  cervicale. 
Incision  do  la  dure-mère.  Le  liquide  est  très  abondant.  Il  n’existe  aucun  cloisonnement 
arachnoïdien.  Les  racines  postérieures  sont  très  visibles.  Recherche  de  DI  et  D2  pour 
contrôle  et  D2  est  coupée,  D3  qui  apparaît  à  la  partie  intérieure  est  coupée  (peut-être 
pas  en  totalité).  Il  est  possible  que  seuls  les  radicules  supérieures  aient  été  sectionnées. 

Puis  section  de  haut  en  bas  do  G4,  C5,  fi,  7,  6,  Dl,  D2  après  avoir  crocheté  la  racine. 

Le  ligament  dentelé  et  les  racines  antérieures  sont  intacts. 

Les  suites  opératoires  sont  absolument  normales  et  la  malade  guérit  très  simplement 
do  sa  plaie. 

Du  point  do  vue  des  phénomènes  n(!rveux,  voici  ce  que  l’on  peut  observer  : 

1“  Disparition  complète  et  immédiate  des  algies,  dès  le  réveil.  Les  douleurs  n’ont 
plus  reparu  et  la  vie  ilo  la  malade  est  transformée. 

2»  La  malade  n’a  plus  aucune  notion  de  siège,  de  forme  de  son  membre  supérieur  droUi 
elle  le  perd  complètement  dans  son  lit,  et  est  obligée  pour  s’en  servir,  d’employer  1® 
contrôle  de  la  vue. 

3®  Dès  le  réveil  elle  perçoit  par  contre  une  sensation  de  mairi  fantôme  qui  d’abord 
située,  au  niveau  de  l’abdomen  s’est  déplacée  le  long  de  la  cuisse. 

Ultérieurement  (état  actuel)  la  sensation  do  main  fantôme  n’a  pas  disparu,  ma*® 
son  siège  est  à  peu  près  superposable  à  celui  de  la  vraie  main. 

La  main  fantôme  dans  les  premiers  jours  était  le  siège  do  quelques  rares  crises  dou¬ 
loureuses,  puis  ces  douleurs  môme  ont  disparu. 

4®  Les  mouvements  involontaires  n’ont  pas  disparu  et  ont  été  peu  modifiés  après  l’ap^' 
ration,  mais  depuis  et  peu  à  peu  ils  s’apaisent  et  n’apparaissent  plus  que  par  crises. 

Ils  ont  peu  varié  dans  leur  aspect  :  mouvement  de  flexion,  d’extension,  d’écarterneu 
dos  doigts,  do  pronation  et  supination  forcée  de  la  main,  mouvement  que  la  malade 
cherche  à  masquer  en  appli(iuant  sur  la  main  malade  sa  main  saine. 
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A  certains  moments,  c’est  l’aspect  de  la  main  thalamique,  les  mouvements  involon¬ 
taires  ne  sonl  pas  perçus  au  niveau  de  la  main,  mais  au  niveau  du  membre  fantôme. 

5“  La  molililé  volontaire,  sous  le  contrôle  do  la  vue,  est  peu  altérée  si  on  étudie 
la  force  segmentaire.  Elle  est  intacte  au  niveau  du  bras,  de  l’avant-bras,  du 
poignet. 

Au  niveau  des  doigts  on  constate  qu’ils  sont  fléchis,  mais  que  l’extension  reste 
possible  saut  au  niveau  du  4»  et  5°  doigt  où  la  première  phalange  reste  fléchie  sur  la  2«. 
D’ailleurs  une  amélioration  se  produit  encore  actuellement. 

6“  L’alaxie  du  membre  supérieur  droit  est  extrêmement  marquée  et  apparaît  intense 
dès  que  la  malade  ferme  les  yeux  ;  même  sous  le  contrôle  de  la  vue,  il  y  a  hésitation 
et  la  main  plane  et  dépasse  le  but  ô  atteindre. 

L’intensité  de  l’ataxie  rend  impossible  toute  étude  de  dysmétrie,  dediadococynésie, 
asynergie. 

7®  11  n’y  a  aucune  hypotonie  au  niveau  do  la  racine  du  membre.  Peut-être  existe-t-il 
ane  légère  hypotonie  au  niveau  des  1®',  2®  et  3®  doigts. 

8®  La  réflectivité  ostéo-tondineuse  du  membre  supérieur  droit  est  totalement  abolie. 

9“  Il  existe  une  anesthésie  complète  du  membre  supérieur  droit. 

,JL.c  schéma  ci-joint  que  nous  vous  taisons  passer  résume  la  topographie  qui  est  su¬ 
perposable  quel  que  soit  le  mode  d’exploration  (piqûre,  tact,  chaud  et  froid).  On  re- 
aiarquera  la  forme  spéciale  de  la  zone  d’anesthésie  qui  remonte  plus  haut  sur  la  face 
externe  du  membre  que  sur  la  face  interne  (qui  reçoit  vraisemblablement  aussi  des 
Mets  de  D3). 

Il  existe  en  outre  une  porte  complète  du  sens  stéréognosique,  du  sens  de  la  posi- 
lion  du  membre,  do  la  notion  de  poids,  de  la  sensibilité  osseuse. 

10®  Aucun  trouble  trophique  ou  vaso-moteur.  Il  n’y  a  pas  de  syndrome  de  Claude- 
Éernard  Horner,  pas  de  phénomènes  sudoraux. 

11°  L’examen  électrique  donne  les  résultats  suivants  (deux  mois  après  l’opération). 

•  Nerf  circonflexe  et  deltoïde.  Légère  diminution  de  l’excitabilité  faradique.  Légère 

•Kiinution  de  l’excitabilité  galvanique  avec  N.  F.  P.  F. 

Nerf  musculo-radial  et  muscles.  Pas  de  troubles  qualitatifs  ni  quantitatifs  dos 
'’éactions  électriques. 

Nerf  cubital.  Pas  de  troubles  des  réactions  électriques,  saut  au  niveau  des  muscles 
“e  l’éminence  thénar  où  la  contracture  presque  permanente  nécessite  une  augmenta- 
«on  très  notable  do  D  et  de  G  pour  déterminer  des  contractures  (qui  cependant  sont 
Normales  qualitativement). 

^  Kiédian.  Même  remarque  pour  le  médian  à  propos  des  muscles  de  l’éminence 


G.  Roussy.  —  Le  résultat  obtenu  par  M.  Sicard  est  tout  à  fait  im¬ 
pressionnant,  et  je  serais  tenté  de  faire  ciuelques  réserves  sur  le  dia' 
gfiostic  de  syndrome  thalamique  posé  à  propos  de  cette  malade. 

effet,  M.  Sicard  vient  de  nous  dire  que  la  symptomatologie  était 
''^iquement  limitée  au  membre  supérieur  droit  et  qu’elle  consistait,  en 
P  Us  des  troubles  choréo-athétosiqués,  en  douleurs  du  type  causalgique, 
absence  complète  de  modifications  des  sensibilités  objectives. 

,  L  je  n’ai  jamais  vu  de  syndrome  thalamique  à  type  de  monoplégie 
uchiale,  et  dans  tous  les  cas  que  je  connais,  les  douleurs  et  les  mouve- 
j^unts  choréo-athétosiques,  lorsqu’ils  existent,  atteignent  plus  ou  moins 
^^ttiembre  inférieur  et  la  face  du  même  côté.  Il  faut  se  rappeler  aussi  que 
g.g"®  les  lésions  du  thalamus  et  de  la  région  hypo-thalamique  les  douleurs 
pj,^j°^"Pugnent  toujours  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  surtout 
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Je  crois  donc  qu’il  serait  prudent  de  faire  ici  les  réserves  sur  l’origine 
des  troubles  observés  ;  mais  ceci  n’enlève  rien  d’ailleurs  aux  très  beaux 
résultats  obtenus  par  M.  Sicard  chez  sa  malade.  j 

Compressions  médullaires.  Le  Trépied  biologique  du  diagnostic 

par  MM.  Sicaud,  Haguen.vu  et  Wallicu. 

A  propos  de  quatre  nouveaux  cas  de  tumeurs  juxta-médullaires  du  type 
neurogliome,  opérés  et  guéris  par  Robineau,  dans  l’avant-dernier  mois, 
nous  insistons  à  nouveau  sur  l’importance  prépondérante,  dans  certains 
cas,  des  signes  biologiques  sur  les  signes  cliniques. 

A  notre  avis,  les  trois  signes  biologiques  (dissociation  albuniino-cytolo- 
gi(jue,  épreuve  lipiodolée  par  radioscopie  et  par  radiographie,  ainsi  que  la 
radiographie  méthodique  du  rachis  osseux)  doivent  toujours  permettre 
non  seulement  de  corroborer  l’examen  clinique  et  de  préciser  le  siège  de 
la  compression,  mais  encore  d’établir  un  diagnostic  précoce  de  néoforma¬ 
tion  compressive  alors  cpie  la  clinique  cstencore  impuissante  à  toute  aflir- 
mation  précise. 

Nous  pensons  également,  après  cinq  ans  d’expérience  à  cet  égard,  que 
d’après  l’aspect  de  la  figure  lipiodolée  à  la  radioscopie  et  à  la  radiogra¬ 
phie,  d’après  l’écart  plus  ou  moins  grand  entre  les  deux  limites  inférieure 
et  supérieure  du  lipiodol  atloïdien  et  du  lipiodol  lombaire,  et  d’après  l’é¬ 
tude  des  radiographies  ostéo-vertébrales  (dans  les  trois  plans  antéro-posté¬ 
rieur  latéral  droit  et  latéral  gauche,  avec  des  incidences  judicieusement 
déterminée.s),  il  est  toujours  possible  de  diagnostiquer:  s’il  y  a  compression 
radiculo-médullaire,  si  cette  compression  est  localisée  juxta-médullaire  oU 
intramédullaire,  s’il  s’agit  d’un  cancer  vertébral,  d’une  tuberculose  verté¬ 
brale,  ou  d  une  néoplasie  non  cancéreuse  et  non  tuberculeuse,  et  enfin  si 
une  méningite  adbésive  en  virole  ou  à  extension  plus  ou  moins  grande, 
est  responsable  du  syndrome  compressif. 


Un  cas  de  tumeur  ponto  cérébelleuse  dbrigine  choroïdieno® 
par  MM.  (1  Riu  ssv  etllAZGAN. 

Nous  présentons  à  la  Société  une  observation  anatomo-clinique  dont 
1  intérêt  réside  essentiellement  dans  le  point  de  départ  et  la  structure  hiS' 
tologique  de  la  tumeilr  à  siège  ponto-cérébelleux. 

Contrairement  aux  laits  habituels,  il  s’agit  d’un  épithélioma  provenant 
des  plexus  choroïdes,  et  non  d'un  gliome  parti  d’un  nerf  crânien  ([ui  e®* 
le  plus  souvent  l’acousticpie. 

OusiirivATiü.N.  —  M“»  nous...  âgée  do  54  ans,  entre  à  l’Hospice  Paul-Brousse  t® 
H  mai  1U25  pour  tics  maux  de  tête  violonts  avec  tlouleurs  aiguës  et  profondes,  à  i*'''*' 
iliation  occipitale,  (tes  douleurs  sont  accompagnées  de  vertiges,  de  dilliculté  â® 
marche,  de  paralysie  faciale  droite,  de  dysphagie,  de  surdité  complète  du  côté  dr®' 
(d  fl’une  cxtrCme  diminution  du  l’ouïe  du  côté  gauche. 

L’évolution  de  la  maladie  est  la  suivantt^  : 


J 
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L’affection  aurait  débuté  en  1910  par  do  la  dysphagie  pour  les  liquides  et  surtout 
pour  les  solides.  En  1919,  apparition  de  maux  de  tète  violents  à  localisation  surtout 
occipitale.  En  1921  la  malade  a  reçu  un  traitement  radiothérapique  (10  séances)  sur 
lequel  on  ne  peut  obtenir  aucune  précision. 

En  1922,  crise  de  coliques  néphrétiques. 

En  1923,  zona  ophtalmique  du  côté  droit.  Le  Cantonnet  consulté  pose  le  dia¬ 
gnostic  de  kératite  neuro-paralytique  avec  ulcération  de  la  cornée. 

En  septembre  1924,  la  malade  s’aperçoit  que  sa  bouche  est  de  travers,  qu’elle  a  de 


0  diiTlculté  6  prononcer  certaines  voyelles,  les  15  et  les  T,  et  qu’elle  pi\éscntc  en  outre 
'‘es  troubles  do  la  démarche. 

ans  les  antôcéchmts  personnels,  rien  de  particulier  à  signaler  :  début  des  règles  ô 
1/2,  ménopause  en  1918  à  47  ans. 

n  1909,  un  examen  gynécologique  a  décelé  l’existence  d’un  fribrome  utérin. 
nerL°”**^”  1925.  —  La  malade  présente  d(!s  troubles  paralytiques  des  divers 

mit*  ®'’®''‘ans  du  côté  droit,  des  vertiges  et  des  troubles  do  la  démarche  que  l’on  pour- 
g  "^“umor  comme  suit  ; 
xaraen  des  différentes  paires  crâniennes  : 

:  aucun  trouble. 

:  Voir  examen  ci-dessous. 

culiop  ’^^ulaire  externe  :  limilaliun  des  mouvements  du  globe  oculaire,  en  parti- 
an  dehors,  avec  ptosis  irréductible. 
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Pathétique  :  fonctionnement  normal. 

Trijumeau  :  Sensibilité  faciale  abolie  à  droite  ;  conservée  à  gauche. 

Réflexes  cornéens  abolis  des  deux  côtés.  L’exploration  des  points  sus-orbitaires, 
sous-orbitaires  et  dentaires  ne  réveille  pas  de  douleurs.  Atrophie  du  masseter  droit. 

Facial  :  paralysie  faciale  périphérique  droite  totale  et  complète,  avec  atteint?  du 
facial  supérieur  et  du  facial  inférieur  et  impossibilité  de  fermer  la  paupière  droite. 
Le  pcaucior  ne  se  contracte  pas  à  droite,  mais  se  contracte  à  gauche. 

Auditif  :  diminution  consiiiérable  è  droite,  n’entend  la  montre  que  jirès  de  l’oreille. 


a)  Cnpsule  Cünjonclivc  <Il^^ h.  tumeur'!  è)'»tiomn  interstitiel  ;  c)  eordon  néopl.sique  compiiet. 

A  gaucho,  perte  complète  de  l’audition.  Le  diapason  placé  au  vertex  est  localisé  ù  droite, 
placé  ù  la  mastoïde,  il  est  perçu  des  deux  côtés  à  peu  près  également.  Bourdonnements 
d’oreilles  des  deux  côtés. 

Glosso-pliarijngien  :  luette  déviée  à  gauche  dans  la  prononciation  des  voyelles  ;  c» 
position  médiane  au  repos. 

Le  réflexe  du  voile  puraJt  aboli  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  pharyngé  paraît  faible,  mais  difflcile  ù  explorer. 

P neumo- gastrique  :  rien  à  signaler. 

Spinal  :  contraction  normale  du  trapèze  et  du  sterno-mastoïdien  des  deux  côtés. 
Grand  hgpoglosse:  la  voix  est  nasonnée,  la  parole  mal  articulée,  la  langue  est  dilH' 
cilement  tirée  au  dehors,  mais  sans  amyotrophie  et  sans  paralysie  ;  pas  do  contrac¬ 
tion  flbrillaire. 
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La  démarche  est  anormale,  hésitante,  à  petits  pas,  les  jam'bes  écartées,  la  malade 
ayant  peur  de  tomber.  Sensation  vertigineuse  avec  attraction  très  nette  vers  la  droite. 
Eéflcxes  :  Rotuliens  et  achillécns  lents,  mais  existent. 

Réflexes  culanés  plantaires  en  flexion  des  deux  côtés. 

Pas  de  réaction,  pupillaire  à  la  lumière. 

Examen  cérébelleux  :  pas  de  signe  net  de  la  série  cérébelleuse  on  dehors  d’une  légère 


d’un**-*°”  Pèprei've  du  talon  porté  au  genou  à  droite,  et  en  dehors  de  l’existence 
^  signe  de  Romberg  positif. 

ys  agmus  dans  les  positions  extrêmes,  surtout  vers  la  gauche. 

Ex  ^'oreille  exlerne  (D'  Ghabcrt)  :  légère  sclérose  des  tympans  des  deux  côtés, 

fleati*^”^*”  (D'  Ghabert)  :  Immobilisation  de  l’hémilarynx  droit  sans  modi- 

hient^if  larynx,  l’hémi-rhino-pharynx  droit  est  en  partie  occupé  par  un  refoulc- 
Hien  ^  Supéro-externe  du  rhino-pharynx  sans  modification  de  la  muqueuse. 
Éxam  fosses  nasales. 

Paralyf*”  (D'  Bollack).  A  droite  lagophtalmie  paralytique,  kératite  neuro- 

plètg  L'  ?  apacité  occupant  toi  te  la  moitié  intérieure  de  la  cornée,  cécité  com- 
•niitation  des  mouvements  oculaires,  saut  pour  l’abaissement  qui  est  normal 
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qui  s’accompagne  tl’uno  rotation  en  dedans.  Anesthésie  cornéenno  et  conjonctivale, 
léger  nystagmus  dans  les  positions  e.\trémes,  surtout  vers  la  gauche.  On  ne  piuit  pas  se 
rendre  compte  de  l’état  du  fond  de  l’adl. 

Du  coté  gauche,  quelrpies  poacités  cristallinieiines.  La  vue  diminue,  le  fond  deroùl 

L’examen  des  autres  appareils  ne  révèle  rien  tle  parliculier. 

Héaction  de  IL-W.  dans  le  sang  négative. 

La  ponction  lombaire  a  été  ndiisée. 

Trailcmenl  :  à  partir  du  mois  de  juin  1025  et  jusqu’en  septembre  192lj  on  institue 
lieux  séries  do  traitement  par  radiothérapie  pénétrante,  qui  no  donnent  aucun  ré¬ 
sultat. 

On  institue  également  des  séries  d’injections  intraveineuses  de  Novarsénobenzol  : 
sans  résultat. 

Mars  1920  :  La  malade  qui  est  hospitalisée  à  rilos|)ice  est  revue  à  ce  rnoment-là 
et  présente  à  peu  près  le  même  état  qu’à  son  entrée.  Les  phénomènes  douloureux,  les 
céphalées  notamment  no  s’amenilent  pas. 

10  janvier  1927:  passage  à  l’inlirmerie  pour  un  épisode  pulmonaire  aigi'  avec  tem¬ 
pérature  à  39“G  et  localisation  au  niveau  des  deux  poumons. 

La  malade  meurt  le  17  janvier  1927. 

Autoi’sii;  ;  le  19  janvier  ([iratiqiiée  par  le  Df  Vermè-;.  —  Le  cerveau  est  enlevé  après 
fixai  ion,  in  xii.n  au  formol  10  %.  A  cause  de  la  sitiution  de  la  tumeur  et  île  son  exlen- 
rion  jusque  dans  la  cavité  orbitaire,  l’enlèvement  est  très  difficile. 

Le  cerveau  montre  une  tumeur  do  la  base  avec  ex-tension  c.xtra-cérébralc  de  la 
grosse\ir  d’un  œuf  do  poule,  ayant  0  cm  1  /2  de  long  sur  .ô  cent.  9  de  large.  Sa  surface 
est  mamelonnée,  d’aspect  en  choux-fleur,  de  (  ouleur  rose  pâhi  et  de  consistance  semi- 
dure.  Elle  présente  des  adhérences  avec  la  dure-mère  à  droite  du  chi  sma  opiique  ; 
elle  est  située  à  cheval  sur  la  petite  circonférence  de  la  tente  dt!  cervelet.  Fig.  1. 

Cotte  tumeur  présente  trois  lobes  . 

Le  plus  petit  passe  |)ar  la  tente  sphénoïdale,  dans  la  cavité  orbitaire  ;  le  deuxième 
s’infiltre  sous  la  tente  du  cervelet  ;  le  troisième,  le  plus  volumineux,  est  logé  dans 
l’étage  moyen  de  la  ba>e  du  crâne  et  comprime  la  face  inférieure  du  lobe  tempo¬ 
ral  en  s’étendant  jusque  dans  l’angle  pot  to-cérébelleux.  En  môme  temps,  il  englobe 
une  p  rtie  fies  nerfs  crâniens  et  donne  par  comfiression  un  mouvement  de  distorsion 
Je  la  protubérance  et  du  bulbe. 

L’étude  des  rapports  do  la  tumeur  avec  les  nerfs  crânions  et  l’hypophyse  sont  à  pré- 

La  deuxihne  paire  est  comprimée  entre  le  chiasmaetlo  trou  opiique,  elle  est  très 
déformée  et  donne  l’impression  d’être  déchirée  ;  la  portion  intra-orlu  taire  de  ce  nerf 
est  réduite  de  volume  cl  envahie  par  la  tumeur  ;  la  bandelette  optique  est  peu  intéressée. 

Les  cl  D  paire  sont  presque  incluses  dans  le  néoplasme  ;  la  5»  paire  est  très  nette* 
ment  comprimée  ainsi  que  le  facial  et  Yaudilif.  Le  glosso-pliarijnyicn,  le  pneumogo^' 
Irigue,  le  spinal  et  Vhgpnglüsse  par-'issent  un  peu  étirés. 

Les  plexus  choroïdes  examinés  dans  les  ventricules  latéraux,  le  «t  le  3*  venlriaule, 
semblent  un  peu  hyperémiés.  Dans  la  zone  ponto-cérébellcuse,  on  ne  peut  se  rendre 
compte  exactement  de  leur  état  en  raison  de  leur  compression  par  la  tumeur. 

La  région  hypopliysairo  est  un  peu  déformée  à  droite,  où  l’on  note  que  la  carotide 
interne  est  parliellement  thrombosée,  ainsi  que  le  sinus  caverneux. 

La  région  infundibulo-tubérienne  est  absolument  normale. 

Après  section  de  la  tente  de  l’hypophyse,  on  trouve  une  glande  normale,  mais  pr^' 
sentant  à  droite,  sur  une  petite  étendue,  un  rapport  de  continuité  avec  la  tumeur. 

•Sur  coupes  macroscopique-  à  l’œil  nu,  ou  mieux  à  la  loupe,  la  tumeur  présente  des 
aspects  variés.  On  distingue  des  formations  de  grosseurs  dilTérentes,  tle  forme  arrondi* 
ou  ovalaire,  d’aspect  clair,  dor  nant  l’impriîssion  de  petits  pseudo-kystes  à  contenu  hu* 
mogène  ;  ces  formations  sont  séparées  par  un  tissi.  plus  dense,  plus  foncé,  inégul*' 
ment  réparti  entre  les  précédentes  formations. 

Rien  de  particulier  à  signaler  dans  les  dilTèrent  s  viscères, à  part  tine  bronfho-pncunWW*** 
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bilatérale  à  foyer  miliaire,  dans  les  deux  poumons,  et  i  n  ])ctit.  nodule  fibromateux 
au  niveau  du  corps  de  l’vtérus. 

Examen  histologique.  Les  fragments  de  la  pièce,  d’abord  fixée  in  silu,  au  formol 
à  10  %,  ont  été  rclixés  dans  le  liquide  de  Bouin  et  dans  celui  do  Zenker.  Les  coupes 
ont  été  colorées  à  l’hématoxylinc-éosine,  à  riiémaléino-argenl.  au  Giemsa,  au  Mallory, 
au  muci-carmin  et  au  Gajal  pour  la  nôvroglie. 

^  un  faible  grossissement,  la  tumeur  se  présente  entourée  d’une  capsule  de  nature 


par  asauz  bien  marquée  ;  elle  apparaît  foimée  d’éléments  épithéliaux  séparés 

conjonctivo-vasculairos.  (Fig.  2.) 

a)  A  ^Pilhéliaux' présentent  des  formations  do  trois  aspects  difiérents  : 

«elui  vésiculairo  qui  forme  la  plus  grande  partie  do  la  tumeur  et  qui  rappelle 

Plasiqù^  ;  b)  aspect  cylindromateux  qui  est  formé  par  des  cordons  néo- 

luiticur*^*  ®*ilangés  à  du  tissu  conjonctif  et  qui  constitue  le  caractère  essentiel  do  la 
assp7  oK  ‘^0‘’'ions  néoplasiques  beaucoup  plus  grands,  espacés  par  un  tissu  conjonctif 

abondant. 

•lifféronts  aspects  peuvent  se  trouver  sur  un  même  champ  microscopique  et 
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donner  dans  l’ensemble  l’impression  do  lobules  qui  correspondent  aux  pseudo-kystes 
décrits  plus  haut.  (Fig.  3.) 

A  un  plus  tort  grossissement, on  voit  que  les  cellules  néoplasiques  ont  une  forme  ronde 
dans  les  travées  cordonales,  cubique  dans  les  parois  des  vésicules,  forme  qui  rappelle 
celle  des  plexus  choroïdes.  Leur  noyau  est  volumineux,  rond,  riche  en  chromatine.  Leur 
protoplasma  est,  on  général,  chromophobe  ou  très  légèrement  basophile.  (Fig.  4. 

I.e  contenu  des  vésicules  est  formé,  non  par  une  masse  uniformément  colorée,  mais 


Fig  5.  —  Trois  vésicules  d'aspect  thyroïdien.  Gr.  =  400. 
a)  Contenu  nbrillaire  ;  b)  paroi  formée  par  un  seul  rang  de  cellules. 

par  une  substance  d’aspect  fibrillairc,  dans  les  mailles  de  laquelle  on  voit,  ici  ou  là,  de 
grandes  cellules  à  noyau  pycnotique.  (Fig.  6.) 

Très  fréquemment,  on  observe  que  ce  contenu  semble  sortir  dos  vésicules  et  se  metlr® 
en  contact  avec  des  fibres  collagènes  périvésiculaircs.  La  coloration  au  inuci-carmih 
no  donne  pas  la  réaction  élective  du  mucus. 

Le  tissu  conjonctivo-va.5eulaire  est  formé  par  des  cellules  conjonctives  allongées 
ou  étoilées  et  par  des  fibres  collagènes  assez  fines  qui  donnent  l’impression  d’être  dis¬ 
posées  en  réticulum,  et  par  des  vaisseaux  abondants. 

Examen  histologique  de  l'hypophyse.  —  Sur  des  coupes  en  série,  on  a  pu  se  rendre 
compte  que  l’organe  était  de  suture  normale,  et  que  nulle  part  il  n’y  avait  de  rapport  de 
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continuité  histologique  entre  les  éléments  glandulaires  et  la  tumeur.  Sur  plusieurs 
coupes  l’hypophyse  est  déformée  par  la  compression  tumorale  à  droite. 

Mais  toujours  le  tissu  hypophysaire,  parfois  un  peu  hyperplasié  et  riche  en  cel¬ 
lules  éosinophiles  et  basophiles,  est  nettement  séparé  de  la  tumeur  par  la  capsule 
congestionnée  de  l’hypophyse  ; 

En  résumé,  du  point  de  vue  macroscopique,  il  s’agit  d’une  vaste  tumeur 


la  base  du  cerveau,  de  la  région  ponto-cérébelleusc,  ayant  comprimé 
^  P  upart  des  nerfs  crâniens. 

^  point  de  vue  histologique,  il  s’agit  d’un  épithélioma  d’origine  très 
choroïdienne,  et  ayant  pris  l’aspect  cylindromateux 
^  suite  de  dégénération  des  axes  conjonctivo-vasculaires.  (Fig.  4). 

de  cette  observation  réside  avant  tout  dans  le  fait  anatomique 
''variété  histologique  particulière  d’une  telle  tumeur.  On  sait  en  effet 
NEUIIoloqique  —  T.  II.  N»  1,  JUII.I.ET  1927.  9 
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cfuedans  l'immense  majorité  des  cas  les  tumeurs  ponto-cérébelleuse  pren¬ 
nent  leur  origine  au  niveau  du  nerf  acoustique,  plus  rarement  des  autres 
nerfs  crâniens,  et  qu  elles  ont  le  type  histologique  du  gliome  périphérique. 

Tous  les  documents  colligés  dans  la  thèse  de  M.  Jumentié  (1),  dans  les 
monographies  de  M.  Harvey  Cushing  (2)  et  de  Viggo  Christiansen  (3)  ont 
trait  à  de  telles  tumeurs. 


Mais  le  groupement  paralytique  des  nerfs  crâniens  (V®,  VII®  et  ¥111“ 
paires)  associé  au  syndrome  céréhello-pyramidal  peut  être  réalisé  par  des 
tumeurs  venues  de  la  hase  du  crâne  ou  des  méninges.  Il  peut  l’être  aussii 
ainsi  que  le  rappelle  récemment  R.  Garcin  (4),  par  des  tumeurs  d’origin® 
exocrânienne,  comme  dans  une  observation  deMarinesco  et  Draganesco. 


(1)  JuMicNTié  ,1.  Les  liimeurs  de  Tangle  ponlo-ccrébelleux.  Paris,  191 K 

(2)  I-lAnvicY  Cushing.  Tumeurs  du  nerf  auditif.  Traduction,  1924. 

(3)  Viggo  Ciiiustiansun.  Les  tumeurs  du  cerveau,  1921. 

(4)  R.  Gaiigin.  Le  si/ndrome  paratijtique  uriilmtrral  ijtohal  des  nerfs  crâniens.  The» 
do  Paris,  1927. 
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Dans  notre  observation  il  s’agit,  ainsi  qu’en  témoignent  les  figures 
ci-dessus,  d’un  aspect  qui  ne  rappelle  en  rien  celui  des  tumeurs  d’origine 
nerveuse  périphérique,  mais  bien  d’un  épithélioma  d’un  type  histologique 
pseudo-vésiculaire  tout  à  fait  particulier. 

En  raison  de  cet  aspect  nous  avons  pensé  d’abord  qu’il  pourrait  s’agir 
d  une  tumeur  développée  aux  dépens  de  l’hypophyse,  en  particulier  de  sa 
partie  intermédiaire.  Mais  l’étude  minutieuse  des  rapports  de  continuité 
histologique  du  néoplasme  avec  la  glande  pituitaire  nous  a  permis  d’élimi¬ 
ner  complètement  cette  origine.  D’ailleurs  l’étude  histologique  des  pseudo- 
ncini  montre  que  l’on  a  affaire  non  pas  à  une  substance  colloïde  contenue 
dans  des  vésicules  bien  limitées,  mais  au  contraire  à  une  substance  fi- 
hrillaire  d’aspect  colloïde  relevant  très  vraisemblablement  de  la  dégéné¬ 
ration  d’axes  conjonctivo-vasculaires  de  structure  épithéliale.  Le  fait  qu’ici 
ou  là  on  trouve  cette  substance  fibrillaire  dégénérative  en  connection  in¬ 
time  avec  le  stroma  interstitiel  est  un  argument  de  plus  en  faveur  de  notre 
hypothèse. 

Il  s’agit  donc  d’une  tumeur  épithéliale  remaniée  par  des  processus  né- 
orotiques  et  ayant  pris  naissance  très  vraisemblablement  au  niveau  des 
plexus  choroïdes. 

On  sait  que  ces  tumeurs  peuvent  revêtir  des  aspects  morphologiques 
ussez  variés,  et  dans  un  travail  déjà  ancien  poursuivi  au  Laboratoire  d’Ana- 
toniie  pathologique  de  Paris,  MM.  Boudet  et  Clunet(l)  ont  consacré  un  im¬ 
portant  mémoire  à  l’étude  des  tumeurs  épithéliales  d’origine  choroïdienne. 
^ans  deux  observations  de  ces  auteurs  notamment,  il  existait  des  groupe- 
oients  cellulaires  rappelant  celui  des  globes  cornés  de  l’épithélium  mal- 
Pighien. 

Ce  sont  ces  différentes  considérations  qui  nous  ont  autorisé  à  considé¬ 
rer  la  tumeur  en  question  comme  ayant  pris  son  point  de  départ  au  niveau 
‘  es  plexus  choroïdes,  et  ce  sont  à  des  phénomènes  secondaires  de  dégéné¬ 
ration  qu’est  dû  à  notre  avis  l’aspect  cylindromateux  particulier  du  néo- 


Prix  Charcot. 


Mm 

feront 


•  Pierre  Mathieu  et  Ivan  Bertrand,  par  décision  de  la  Société, 
pour  le  Prix  Charcot  un  travail  sur  les  Atrophies  cérébelleuses. 


Comité  secret. 

La  Société  de  Neurologie  prend  connaissance  des  candidatures  aux 
^’«<=tions  de  fin  d’année. 


*'^''68  uê  Glunet.  Gonlribuliou  à  l’éludo  des  tumeurs  épithéliales  primi- 

ealièpempri»  développées  aux  dépens  des  formations  épondymaircs  et  parti- 

“  ues  plexus  choroïdes.  Archiues  de  Médecine  expérimentale,  1910,  p.  379. 
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Membres  titulaires. 

{Calégorie  A.) 

Anciennes  candidatures  : 

MM.  Pierre  Mathieu  (présenté  par  MM.  Pierre  Marie  etGuiLLAiN)  ; 
Périsson  (présenté  par  mm.  Guillain  et  Babonneix);  MM.  Girot  (pré¬ 
senté  par  MM.  Pierre  Marie  et  Guillain)  ;  Santenoise  (présenté  par 
MM.  Claude  et  Tinel). 

Nouvelles  candidatures  : 

MM.  Thévenard  (présenté  par  MM.  Guillain  et  Ala.touanine)  ; 
Péron  (présenté  par  MM.  Guillain  et  Sainton)  ;  Targowla  (pré.senté 
par  MM.  Claude  et  Lhermitte);  Baruk  (présenté  par  MM.  Souques  et 
Claude)  ;  Hillemand  (présenté  par  MM,  Souques  et  Sicard)  ;  Juster 
(présenté  par  MM.  Léri  et  Bourguignon). 

{Catégorie  B.) 

(Chefs  de  service.) 

Ancienne  candidature  : 

M.  Monürun,  ophtalmologiste  des  hôpitaux,  présenté  par  MM.  Léri  et 
Foix. 

Nouvelle  candidature  : 

M.  Binet,  médecin  des  hôpitaux,  agrégé  de  la  Faculté  (présenté  par 
M.  Roussy). 

Correspondants  nationaux. 

Anciennes  candidatures  : 

MM.  Benon  (de Nantes);  Moliivi  de  Teyssieu  (Bordeaux),  présenté  par 
MM.  Léri  et  Crouzon  ;Bourdillon  (de  Marseille),  présenté  par  M.  Ba¬ 
binski. 

Nouvelles  candidatures  :  ^ 

MM.  Morin  (de  Metz),  présenté  par  M.  Barré;  Traraud  (de  Bey¬ 
routh). 

Correspondants  étrangers. 

Anciennes  candidatures  : 

MM.  Ayala  (de  Rome),  présenté  par  MM.  Guillain  et  Crouzon  ;  GiA- 
C'.into  Viola  (de  Bologne),  présenté  par  MM.  Sic.ard  et  Néri,  GoiuTTl 
(de  Buenos-Aires). 

Nouvelles  candidatures  : 

MM.  Brunschweiler  (de  Lausane),  présenté  par  MM.  Long  et  CroU' 
zoN  ;  Draganesco  (de  Bucarest),  présenté  par  M.  Barré  ;  MingazziNI 
(de  Rome),  présenté  par  M.  Lévy  Valensi  ;()wENiiY  (d’Atlanta,  U,  S- 
A.)  ;  Von  EooNo.Mo(de  Vienne)  présenté  par  M.  Clovis  Vincent. 
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Séance  du  23  avril  1927. 


Présidence  de  M.  J.  Koelichen. 


Un  cas  de  Brown-Séquard  gauche  par  coup  de  couteau  à  la  colonne 
vertébrale,  par  M.  Herman  (Service  des  maladies  nerveuses  du  Doc¬ 
teur  E.  Flatau). 

"^Wjphœdème  chronique  dans  un  cas  de  spina  bifida  occulta,  par 

M.  St.  Lesniowski  (Clinique  Neurologique  du  Pr  Orzechowski). 

^  La  malade,  jeune  fille  de  17  ans,  a  remarqué  depuis  3  ans  un  épaississement  progressif 
®  ses  membres  intérieurs,  de  plus  elle  se  plaint  de  douleurs  au  genou  droit.  On  constate 
gt  ^  ®’‘®®''®tion  assez  profonde  à  la  limite  de  la  partie  lombaire  de  la  colonne  vertébrale 
e  l’os  sacré,  le  bassin  trop  incliné  en  avant,  des  genua  valga  ;  le  genou  droit  est  un 
®’^S™®uté  de  volume,  la  flexion  du  genou  limitée,  le  condyle  externe  du  fémur  est 
Les  ^  pression;  à  la  radiographie  on  y  constate  une  perte  de  substance  osseuse, 

^es  membres  intérieurs  sont  épaissis  considérablement  dans  toute  leur  étendue,  surtout 
Quel  hypertrophie  du  tissu  sous-cutané  ;  au  niveau  des  tibias  la  peau  est 

cyanotique,  tendue  et  immobile  sur  les  plans  profonds.  Point  de  symp- 
hésT-  *^^*'*^  système  nerveux.  Le  liquide  G. -R.  est  normal,  la  réaction  do  B.-W. 

Le  J-  radiographie  démontre  un  spina  bifida  des  l”  et  2®  vertèbres  sacrées. 

*  injecté  sous  la  dure-mère  se  retrouve  au  bout  de  24  heures  fixé  sous  forme 
du  9o  allant  de  la  2®  vertèbre  lombaire  jusqu’il  la  2®  vertèbre  sacrée  ;  à  la  fin 

En  **  entièrement  descendu  au  cul-de-sac  dure-mérien. 

^eige  i®  diagnostic,  l’auteur  s’arrête  è  celui  de  trophœdème  chronique  de 

®aiaire^d  *’®*'''®aLant  au  spina  bifida,  conformément  aux  idées  de  Léri.  La  lésion  arli- 
'd'aisemhi  droit  est  interprétée  par  les  chirurgiens  et  les  radiologistes  comme  étant 
du  ppg  ablement  d’origine  syphilitique  ;  on  pourrait  donc  considérer  l’ensemble 
^^ï'éditair**^*  aiorbide,  y  compris  le  spina  bifida.  comme  résultant  d’une  syphilis 


céréh  ^  ^vtère  centrale  de  la  rétine  dans  un  cas  de  tumeur 

'^ï'zech^^^’  (Clinique  neurologique  du  professeur 

A.  B...,  32  „  , 

«ns,  instituteur,  présente  depuis  une  demi-année  des  symptômes  d’une 


134 


SOCniTÈ  DE  NEUnOLOGIE  DE  VAIiSOVIE 

tumeur  cérébrale,  localisée  au  lobe  pariétal  droit  ;  céphalées  intenses,  obnubilation 
légère,  mais  persistante,  parésie  spasmodique  du  membre  supérieur  gaucho,  Jackson 
sensitif,  troubles  sensitifs  du  type  pariétal  et  ataxie  du  mémo  membre,  enfin  une  apraxie 
inconstante  des  muscles  orbiculaires  des  paupières.  Le  fond  oculaire  lors  dos  premiers 
examens  était  normal.  Au  cours  de  l’observation  on  constate  l’image  ophtalmoscopique 
d’une  embolie  d’une  petite  branche  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  de  l’œil  droit,  et  une 
semaine  plus  tard  l’embolie  gagne  toute  l’artère  centrale  de  la  rétine  avec  perte  com¬ 
plète  et  duralile  de  la  vue  de  cet  œil. 

Vu  ce  mode  d’évolution,  l’aspect  variable  des  vaisseaux  rétiniens  et  l’absence 
des  lésions  des  organes  internes  pouvant  expliquer  une  embolie  ou  une  thrombose, 
l’auteur  interprète  l’image  ophtalmoscopiquo  comme  dérivant  d’un  spasme  artériel  et 
il  se  demande  si  ce  spasme  ne  dépend  pas  d’une  irritation  des  fibres  sympathiques  do  la 
gaine  pôriartérielle  do  la  carotide  interne  et  de  l’artère  ophlalmifiuc,  à  la  suite  d’une 
compression  par  l’Iiémisphèrc  droit  augmenté  do  volume,  .du  fait  de  l’existence  do  la 
tumeur  ou  d’une  hydrocéphalie.  • 

L’explication  des  deux  phénomènes  capitaux  du  cas  par  une  pathogénic  commune, 
c’est-à-dire  l’imputation  des  symptômes  cérébraux  également  au  spasme  artériel 
semble  moins  probable  vu  le  caractère  progressif  du  processus. 


Un  cas  de  parésie  amyotrophique  des  membrès  supérieurs  de 
cause  inconnue,  j)ar  .M.  .1,  Koi-:liciii:n  (Service  Menr()loei(|ii,i  à  l’IIô- 
pilul  mililaire  de  \’iU'Koviej. 

Le  malade,  d(^  51  ans,  souffrait  depuis  18  mois  de  faiblesse  générale  avec  anémie  et 
do  douh'iu's  à  l’estomacavcc  vomissements  et  constipation.  En  l’été  do  I9'-eü  son  état 
s’était  con.sidérablemcnt  amélioré  après  un  séjour  à  la  campagne,  mais  déjà  en  automne 
les  troubles  réapparaissent  et  vont  en  s’aggravant  :  on  observe  un  rapide  amaigrisse¬ 
ment  progressif,  avec  faiblesse  et  avec  une  extrômo  pâleur  des  téguments.  Au  cours 
d’une  séance  de  rayons  ultra-violets  le  malade  sent  faiblir  brusquement  ses  membres 
supérieurs;  cotte  faiblesse  s’accentue  les  jours  suivants  et  bientôt  une  atrophie  muscu¬ 
laire  se  fait  observer.  A  l’entrée  à  l’hôpital  on  note  une  pâleur  extrême  avec  faiblesse 
générale,  une  légère  augmentation  du  foie  ;  le  nombre  des  globules  rouges  du  sang  est 
tombé  à  2.800.000,  celui  des  globules  blancs  se  trouvant  légèrement  au-dessus  du  normal 
avec  prédominance  des  lymphocytes.  Aux  membres  supérieurs  :  parésie  avec  amyotro¬ 
phie  des  deltoïdes,  des  triceps  et  des  extenseurs  des  mains  et  des  doigts,  abolition  des 
réflexes  tendineux  et  périostaux,  diminution  do  l’excitabilité  galvanique  et  faradique 
sans  signes  de  dégénérescence.  Point  de  troubles  dans  les  nerfs  crâniens,  le  fonctionne¬ 
ment  des  membres  inférieurs  n’est  pas  troublé,  la  sensibilité  et  les  réflexes  aux  membres 
inférieurs  rcistent  normaux.  Le  liquide  C.-R.  est  normal.  Le  B.-\V.  dans  le  sang  et  dans 
le  li(]uide  C.-H.  est  négatif.  L’injection  sous-occipitale  do  lipiodol  a  donné  une  rétention 
passagère  de  quidques  gouttes  au  niveau  des  vertèbres  C5  et  Cü.  Sous  l’influence  d’une 
cure  reconstituante  et  fortifiante  générale  l’état  du  malade  s’améliore  rapidement,  d® 
môme  que  sa  composition  sanguine  et  l’état  de  ses  membres  sutJérieurs.  A  l’heure 
actuelle  notre  malade  nous  paraît  assez  vigoureux,  il  lève  assez  bien  ses  bras,  la  flcxio» 
et  l’extension  de  ses  avant-bras  se  montre  suffisante,  seule  l’extension  des  mains  et  de* 
doigts  reste  toujours  extrêmement  faible.  L’exploration  clinique  ne  nous  a  point  révélé 
la  cause  de  ranénii(g  la  pathogénie  de  la  parésie  amyotropliique  des  meml)r(^s  supérieur* 
reste  également  inc(U'taine.  11  n’y  a  qu’à  supposer  l’existence  do  petites  hémorragi®* 
symétriqiiivs  dans  les  cormes  antérieures  d(i  la  moelle  cervicahî,  (lui  auraient  cond*' 
tionné  les  troubles  décrits. 


Les  atrophies  musculaires  spinales  avec  symptômes  végétatif^’ 
par  M.  Mackikwicz  (S(>rvi(m  d(;s  maladies  nerveuses  du  IK  E.  Flatau)- 
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Anosmie  traumatique  intracrânienne,  par  W.  Sterling. 

L’observation  concerne  un  homme  de  24  ans,  qui  à  la  suite  d’une  contusion  de  la 
région  occipitale  du  crâne  présenta  un  syndrome  de  commotion  cérébrale  (perte  de  con- 
naissance  pendant  10  heures,  vomissements,  céphalées,  hyperthermie,  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sanguinolent)  sans  troubles  concomitants  des  nerfs  crâniens.  6  semaines  après 
lacontusion — apparition  des  parosmies  pénibles.  7  semaines  après  la  contusion  —  perle 
lolale  de  Vodoral  aux  deux  narines  avec  conservation  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse 
Rasale  et  absence  de  lésions  radiographiques  du  squelette  du  nez,  de  la  base  du  crâne 
et  do  l’os  ethmoïdal.  La  relation  directe  dos  troubles  olfactifs  avec  la  contusion  du  crâne» 
le  manque  de  lésions  do  l’appareil  olfactif  périphérique  et  du  caractère  respiratoire  des 
troubles  olfactifs,  justifient  dans  le  cas  présenté  le  diagnostic  d’anosmie  traumatiijue 
^^iracranienne.  L’auteur  distingue  3  catégories  decette  forme  de  l’anosmie  traumatique  : 
une  liée  à  la  lésion  du  centre  cortical  de  l’odorat  [gurus  hippocampi)  ou  des  voies  con¬ 
duisant  du  contre  cortical  au  triangle  olfactif  (commotion,  extravasats)  et  permettant 
du  pronostic  relativement  favorable  (cas  de  Virnoni,  do  Brockaeri,  de  Sterling),  l’autre 
correspondant  à  la  destruction  dos  fils  olfactifs  à  la  suite  d’une  fracture  ou  d’une  rupture 
c  la  lamelle  cribrouse  do  l’os  ethmoïdal  (cas  de  Castex,  do  Sirebel)  et  la  troisième  con- 
-cutive  à  la  contusion  de  la  région  occipitale  du  crâne  à  la  suite  d’un  contre-coup  pro¬ 
venant  d’une  projection  violente  du  cerveau  do  l’avant  on  arrière  au  moment  do  la  con- 
usion  (cas  do  Savariaud,  de  Seiffert,  do  Pelteshn)  ;  ces  deux  dernières  formes  donnent 
du  pronostic  mauvais.  La  contusion  occipitale,  l’absence  de  lésions  s(iucletliques  et 
surtout  la  ténacité  dos  troubles  olfactifs  —  rapprochent  le  cas  analysé  à  la  troisième 
égorio  de  l’anosmie  traumatitiue  intracrânienne. 


Hémiatrophie  faciale  droite  précédée  par  l'apparition  précoce  d’une 
iiévralgie  dans  la  région  du  1'^'''  rameau  de  la  paire,  par  M.Czes- 
law  Boguslawski  (Hôpital  MiliLain',  S('clioR  du  H'"  Kcudic.hon). 


omme  de  2^  ans,  souffrant  depuis  sa  plus  tondre  enfance  d’une  névralgie  dans  la 
gion  du  rameau  supérii'ur  droite  de  la  V®  paire.  Dans  sa  20®  année  apparaissent  des 
par  peau  et  des  os  correspondant  au  siège  do  la  névralgie.  A  l’endroit  atteint 

®*'*’dphie  la  peau  présente  un  aspect  cicatriciel,  elle  est  dépourvue  de  cheveux.  Le 
je  n  a  jamais  été  malade.  A  l’âge  de  5  ans,  fort  traumatisme  à  la  tète.  Les  doux 
emiers  entants  do  ses  parents  sont  morts  peu  après  ta  naissance.  Sa  sœur  aînée  est 
svstè^  ^  P®'’®'yséc.  Objectivement  —  absence  de  manifestations  du  côté  du 

nerveux,  en  particulier  dans  le  domaine  du  nerf  sympathique.  B.-W.  négatif. 
nii„  ■  '^'''‘•ncissoment  dos  os  répondant  aux  parties  atrophiées.  Eprouve  à  la 
^V'^arpine  négative. 

^ articuiarijijg  ü  souligner  dans  le  cas  pré.scnt  : 
sence  précoce  do  douleurs  névralgiques  dans  la  région  de  la  ’V®  paire.  2.  Ab- 

Précé  I  ^  do  la  part  du  nerf  sympathique.  3.  Lésion  traumatique  de  la  tête, 

indivlff'^*'  ''apparition  de  l’atrophie.  1.  Apparition  de  l’atrophie  du  côté  droit  chez  un 
n  droitier.  5.  Névropathie  héréditaire. 


Acide ndt  ni  ci  la  scance  du  T)  février  1927. 


Sur 


os  néoplasie  cérébral  avec  grande  stase  au  niveau  des 

^  crâne,  par  M.\I.  L.  E.  Bregman  (it  P.  Goldski. 

'lues  sem^'*^^’  avait  depuis  un  an  une  parésie  de  la  jambe  gauche  ;  après  quel, 

'a  ï'égion^f  parésie  du  bras  gauche.  Plus  tard  sont  survenus  des  accès  de  céphalées  à 
ronto-temporalo  droit»-.  Depuis  3-4  mois,  aecès  d’obnubilations  passagères  ; 
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amblyopie  progressant  très  rapidement.  Une  crise  convulsive  nocturne,  commençant 
par  le  bras  gauche.  A  l’examen  nous  avons  trouvé: amaurose  totale  de  l’œil  gauche, 
presque  totale  de  l’œil  droit.  Torpeur  psychique.  Hémiparésie  gauche  (incl.  face), 
absence  de  Babinski.  Légère  ataxie  de  la  jambe  gauche.  Percussion  douloureuse  de  la 
région  fronto-temporale  droite.  Troubles  de  la  miction.  Nous  avons  porté  le  diagnostic 
d’une  tumeur  de  la  partie  antérieure  de  l’hémisphère  droit  dans  le  voisinage  do  la  cir¬ 
convolution  frontale  ascendante.  Examen  radioscopique  :  la  structure  dos  os  du  crâne, 
surtout  des  parties  basales,  était  effacée,  les  contours  de  la  selle  presque  invisibles. 
Nous  avons  décidé  la  trépanation  de  la  région  fronto-pariétale  droite.  La  tête  rasée  on 
remarque  de  très  grosses  veines,  surtout  â  la  surface  fronto-temporale  droite.  Pendant 
la  trépanation  (à  l’aide  du  trépan  électrique  sous  anesthésie  locale)  le  diploé  paraît 
excessivement  hyperhémique  et  très  saignant  ;  après  enlèvement  du  fragment 
osseux,  une  hémorragie  abondante  cause  un  grave  collapsus.  Mort  après  six  heures. 

A  l’autopsie,  on  trouve  une  grande  tumeur  (endothéliome)  de  la  partie  postérieure 
du  lobe  frontal  droit,  englobant  la  partie  inférieure  de  la  circonvolution  frontale  ascen¬ 
dante,  ayant  la  forme  d’un  champignon  et  enfonçant  la  surface  cérébrale. 


Séance  du  ‘21  mai  1927. 


Présidence  de  M.  .J.  Koeeichen. 


I.  —  Sur  un  cas  opéré  d’épilepsie  rotatoire  traumatique,  pa*’ 
A.  Opalski  (do  la  Clinirjiio  Nourologiquo  do  l’Univors.  de  Varsovie- 
Prof.  Orzechowski). 


Le  malade,  âgé  de  14  ans,  a  fait  une  chute  à  l’âge  do  8  mois,  il  a  été  ensuite  graveweh^ 
malade  pendant  6  semaines.  Depuis  deux  ans  il  présente  des  céphalées  ophtalmiqh®* 
intenses,  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  droite,  soit  généralisées,  soit  sous  forin® 
do  «  petit  mal  »,  enfin,  des  accès  consistant  en  mouvement  rotatoire  de  la  tête  et 
corps  à  droite,  suivis  de  crise  convulsive  généralisée.  Dans  la  station  debout  le  niouv® 
mont  est  exécuté  3-5  fois  autour  de  l’axe  vertical.  Presque  tous  les  accès  sont  P* 
cédés  d’une  aura  visuelle.  Changement  du  caractère.  Les  différents  accès  survicnneh^ 
do  10  à  15  fois  par  jour.  L’examen  objectif  a  révélé  une  perte  de  3  X  5  ctm.  <1® 

.  substance  osseuse  do  l’os  pariétal  gauche,  en  arrière  et  au-dessus  de  l’oreille.  Les  pa’’*' 
molles  couvrant  la  lésion  osseuse  sont  douloureuses  et  pulsatiles.  L’examen  neuro 
gique  est  ù  peu  près  négatif.  Scoliose  dcxtroconvexe  considérable  de  la  région  Ih® 
cique.  Au  cours  de  l’intervention  chirurgicale  on  trouve  au  niveau  de  la  perte  de  S 
stance  osseuse  une  cicatrice  soudée  à  la  dure-mère,  qui  est  fixée  aux  bords  osseux  en 
ronnants.  dont  les  prolongements  sous  formes  de  crochets  pénètrent  dans  le  1'’ 
cicatriciel  et  vers  le  cortex  ;  d’autre  part  la  dure-mère  adhère  à  la  surface  de 
Après  l’excision  de  la  cicatrice  les  accès  deviennent  plu.s  rares  pondaid,  3  moie  et 
paraissent  complètement  au  co\irs  des  4  mois  suivants.  Le  psychisme  du  malade 
révéla  plus  d’anomalie. 

Quant  ù  la  genèse  de  la  porte  osseuse,  l’autcurcroitque  dans  la  fissure  osscuscca 

par  le  traumatisme  il  s’est  formé  une  cicatrice  cortico-durale  qui  a  empêché  sa  ferm® 
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La  fissure  s’agrandissait  au  fur  et  à  mesure  de  la  croissance  du  cerveau.  Les  accès  de 
l’épilepsie  rotatoire  peuvent  être  mis  en  rapport  avec  l’excitation  du  champ  adversif 
pariétal  (champ  5  et  7  de  Brodmann)  ;  par  son  excitation  électrique  G.  et  O.  Vogt  ont 
obtenu  la  déviation  des  globes  oculaires  et  du  tronc  dans  le  sens  inverse.  Les  accès  en 
question  ont  été  précédés  par  une  aura  visuelle,  ce  qui  s’explique  par  la proximitéde 
la  région  visuelle  (région  de  Brodmann  19).  La  localisation  de  la  lésion  osseuse  dans 
ce  cas  correspond  parfaitement  à  ces  régions  de  l’écorce. 

n.  —  Sur  trois  cas  d’une  maladie  nerveuse  à  caractère  familial, 
probablement  sclérose  en  plaques,  par  M.  Krukowski  (du  service 
du  Dr  Bregman). 

Il  s’agit  d’une  mère  et  de  ses  deux  enfants,  \in  fils  et  une  fille. 

1®''  observation.  La  mère,  femme  de  40  ans.  Aménorrhée  depuis  5  ans.  Pas  d’antécé¬ 
dents  famiiiaux.  11  y  a  13  ans,  tremblement  aux  membres  supérieurs.  Typhus  exanthô- 
•uatique  il  y  a  10  ans,  après  quoi  le  tremblement  augmente  d’intensité.  Etal  actuel  : 
Tremblement  de  la  tôle  et  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs.  Nystag- 
Uh)s.  Abolition  des  réflexes  abdominaux.  Signe  de  Babinski  à  gauche. 

Il®  observation.  La  fille,  âgée  de  16  ans.  Typhus  exanthématique  il  y  a  6  ans,  à  la 
Suite  de  quoi  tremblement  aux  membres  supérieurs.  Etal  actuel  :  Parole  un  peu 
bredouillante.  Tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs.  Signe  de  Babinski  à 
droite.  Réflexes  abdominaux  abolis  à  droite. 

III®  observation.  Le  fils,  âgé  de  13  ans.  Typhus  exanthématique  il  y  a  6  ans  ;  à  la 
Suite  tremblement  aux  membres  supérieurs.  Etal  actuel  :  Nystagmus.  Léger  tremblement 
de  la  tête,  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs. 

Chez  ces  trois  malades  on  trouve  ;  les  réflexes  roluliens  sont  exagérés,  la  sensibilité 
®st  intacte,  le  B.-W.  du  sang  et  du  L.  C.-R.  négatif.  Pas  de  lymphocytose. 

Nous  trouvons  les  mêmes  symptômes  dans  la  môme  famille.  11  s’agit  de  sclérose 
en  plaques,  puisqu’on  trouve  :  le  tremblement,  le  nystagmus  (mère  et  fils),  aboli 
Lon  des  réflexes  abdominaux  (mère  et  fille)  et  signe  de  Babinski  (mère  et  fille).  Ces 
derniers  phénomènes  excluent  le  tremblement  héréditaire  essentiel.  On  peut  exclure 
de  même  la  maladie  de  priedrcich  et  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  à  cause  de  l’âge  des 
enfants,  de  l’abolition  des  réflexes  abdominaux  et  do  l’atteinte  de  la  voie  pyramidale. 
Le  caractère  familial  de  la  sclérose  en  plaques  appartient  aux  grandes  raretés,  de 
même  que  l’âge  de  l’apparition  de  la  maladie  (7  et  10  ans). 


III.  —  Un  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  spinale  avec 
signes  du  côté  du  système  sympathique,  par  M.  J.  Mackiewicz 
(Service  des  maladies  nerveuses  à  l’hôpital  «  Czysl.c  ».  Médecin-chef, 
E-  Flatau). 

Un  homme  de  63  ans  a  ressenti  il  y  a»  mois  de  l’affaiblissement  aux  orteils  droits  suivi 
^  nn  affaiblissement  progressif  des  muscles  du  pied,  de  la  jambe  et  de  la  cuisse.  Objcc- 
j^''®mcnl  du  côté  des  nerfs  crâniens  on  constate  une  atrophie  légère  des  muscles  de 
^  angue  avec  contractions  fibrillairés.  Aux  membres  supérieurs  il  n’y  a  ni  affaiblis- 
^ment  ni  atrophie  ;  les  réflexes  sont  normaux.  On  voit  des  secousses  fibrillairés  aux 
^  uscles  :  biceps,  deltoïde,  triceps  et  trapèze,  plus  fortes  à  droite.  Réflexes  abdominaux 
"troubles  notables  de  la  marche  :  steppage  à  gauche.  Atrophie  de  tous  les 
3  c  ï  *  membres  inférieurs  droits  (différence  à  la  cuisse  —  6  cm.,  â  la  jambe  — 
Uo™'^'^^**a^asrotuliens abolis  des  deux  côtés; réflexes achillôens,0  à  droite, à  gauche 
gj  Le  jour  de  l’entrée  :  œdème  notable  et  cyanose  du  pied  droit,  et  comme 
rgg"®. '“"«'■ant  :  chair  do  poule  sur  toute  la  jambe.  Quelques  jours  après  (le  malade 
'  BOUS  une  couverture  chaude)  ces  3  signes  disparaissent.  Le  i)ouls  aux  artères 
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du  pied  est  bien  perceptible.  Contractions  tibrillaires  aux  muscles  des  deux  membres 
inférieurs.  Examen  électrique  :  troubles  de  l’excitabilité  à  caractère  quantitatif  dans 
toute  une  série  démuselés  du  membre  intérieur  droit,  par  contre  aux  muscles  jambiers, 
antérieur  et  péronier,  —  réaction  de  dégénérescence. 

L’auteur  porte  le  diagnostic  d’une  atrophie  musculaire  progressive  d’origine  médul¬ 
laire,  so  basant  sur  les  données  électrodiagnostiques,  comme  sur  le  caractère  diffus 
du  processus,  le  long  de  la  colonne  des  cellules  motrices  du  bulbe  et  de  la  moelle.  L’au¬ 
teur  attire  l’attention  sur  ce  fait  que  le  processus  pathologique  ne  se  limite  pas  aux  cel" 
Iules  motrices  des  cornes  antérieures,  mais  passe  aussi  sur  les  cellules  situées  à  la  partie 
latérale  de  la  substance  grise  (centre  médullaire  du  système  sympathique),  ce  qui  s’est 
traduit  par  une  série  de  signes  comme  la  chair  de  poule,  l’œdème,  la  cyanose  et  la 
dystrophie  dos  ongles. 

IV.  —  Hémiplégie  transitoire,  se  présentant  en  accès  chez  une 
enfant  épileptique  de  trois  ans,  par  MM.  Bregman  et  Poncz  (Ser¬ 
vice  du  Dr  Bregman). 

Première  crise  épileptique  -  -  il  y  a  une  d(!mi-année  —  subitement  (ui  jouant  avec 
d’autres  enfants.  Les  crises  se  répètent  3-4  fois  pendant  les  jours  suivants.  Dans  les 
inle.rvallos  la  malade  joue  et  reste  gaie.  Après  trois  jours  les  crises  cessent  et  on  re¬ 
marque  une  parésie  des  extrémités  gauches,  qui  dure  2  jours.  La  même  parésie  se  répète 
toutes  l(!s  2  semaines,  sans  être  précédée  par  des  crises,  mais  la  malade  est  au  début 
triste  et  capricieuse.  L’examen  clinique  nous  a  donné  dos  résultats  négatifs.  Dévelop¬ 
pement  physique  et  psychique  normal,  mais  la  malade  parle  encore  pou.  La  parésie  se 
répétait  |iar  accès  ù  dos  intervalles  irréguliers,  atteignait  le  plus  souvent  les  membres 
du  côté  gaucho  et  plus  rarement  ceux  du  côté  droit.  Pendant  les  accès  la  malade  ne 
remuait  pas  du  tout  le  membre  supérieur,  elle  pouvait  marcher,  mais  boitait  du  côté 
atteint.  Elle  tenait  le  bras  en  adduction,  le  coude  et  la  main  fléchis.  Los  réflexes  cu¬ 
tanés  et  tendineux  ne  présentaient  pas  de  différence  de  deux  côtés.  Il  y  a  3  semaines  la 
malade  avait  do  nouveau  \mo  série  de  crises  épileptiques,  typiques  avec  perte  des 
matières.  La  mère  de  la  malade  et  une  cousine  étaient  atteintes  de  convulsions  dan* 
leur  enfance. 

L’explication  du  ces  accès  d’hérniparésie  est  bien  difficile.  Une  affection  psychogène 
ou  organique  (tumeur,  syphilis)  sont  è  rejeter  ;  les  accès  dépendent  sûrement  de  l’ép'" 
Icfisic  et  peuvent  ûtro  rapprochés  des  équivalents  épileptiques  dont  tout  de  même  ü* 
diffèrent  par  certains  points. 


V.  —  Démonstration  d’un  grand  ophtalmoscope  de  Gallstrand, 

piir  M.  Bein. 


VI.  —  Hémiatrophie  faciale  d’origine  infectieuse, 

liât-  .M.  W.  Stiori.ing. 


Démonstralion  d’un  cas  et  analyse  de  3  cas  aulérieiirs  d’hémiatrophic  facia'® 
d’origine  infectieuse. 


(Jbscrualion  I.  Killcttc  de  0  ans  :  abcès  de  la  surface  buccale  intérieure  gauche  ave® 
hémiatrophie  faciale  gauche  consécutive  :  phénomène  de  Cl.  Bernard-IIorncr  gauch®' 
sudation  abondante  de  la  moitié  gauche  de  la  face  après  injection  de  pilocarpine, absent® 
de,  dilatation  de  la  pupille  gaucho  après  instillation  do  cocaïne. 


Obsirualion  II.  Gare, on  de  7  ans  :  hémiatrophie  faciale  ga 


c  à 


elu^  consécutive 
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diphtérie,  symptôme  de  Cl.  Bcrnard-IIorner  ;  parésie  du  nort  VI  gauche,  alrophie  des 
parties  molles  et  du  squelette  de  la  face.  , 

Observation  III.  Fillette  de  9  ans  :  hémiatrophie  faciale  gauche  à  la  suite  d’encéphalite 
léthargique  combinée  aux  troubles  do  nature  sympathique  et  parasympathique  (Cl. 
Bernard-Horner,  sudation,  salivation,  rhinorrhée,  hypothermie  locale,  abolition  du 
réflexe  pilomotcur). 

Observation  IV.  GarQon  do  11  ans  :  chute  de  presque  toutes  les  dents  à  la  période 
chronique  de  la  maladie  de  Ileine-Medin,  alrophie  faciale  bilatérale  avec  participa¬ 
tion  de  la  mâchoire  et  compliquée  d’une  diminution  do  la  fente  palpébrale  gauche  et 
‘^’une  hyperkératose  prononcée  des  mains  et  des  pieds. 

Les  observations  citées  prouvent  la  réalité  de  l’existence  d’une  forme  spéciale,  de 
Lhémiatrophie  faciale  d’origine  infectieuse,  dont  la  nature  est  symptom.atique 
{analogie  avec  l’hémiatrophie  faciale  symptomatique  au  cours  du  tabes,  delasyrin- 
gorayélic,  de  la  syphilis  du  cerveau  et  surtout  de  la  tuberculose  des  glandes  cer¬ 
vicales).  En  analysant  les  théories  diverses  do  l’hémiatrophie  faciale  (Ihéoric  é|)en- 
^ymaire,  congénitale,  trigéminalc,  centrale,  sel  éro  dormi  que  et  sympathique),  l’au¬ 
teur  rappelle  la  fréquence  relative  des  cas  d’hémiatrophio  faciale  observés  au  cours 
de  la  guerre  mondiale  après  les  lésions  du  nerf  sympathique  cervical,  ensuite  les 
cas  liés  à  la  tuberculose  des  sommets  des  poumons  et  des  glandes  cervicales  (Jarpiet, 
Siebert,  Rouveyron,  Souques,  Paparone),  il  cite  les  cas  de  syringomyélic  avec  alro- 
Pbie  faciale  uni-  ou  bilatérale  liées  a>ix  troubles  sympathiques  (Schlcsingcr,  Roger, 
Beboul-Lachaud  et  Montagnier),  les  cas  d’hémiatrophie  faciale  avec  troubles  de  deux 
segments  du  système,  végétatif  (Mankowslei)  et  enfin  les  observations  d’hémiliypcr- 
^ophie  /acia/e  consécutive  à  l’ablation  des  glandes  tuberculeuses  cervicales  (Minor). 
Les  faits  cités  et  les  4  observations  de  l’autour,  dans  lesquelles  la  connexion  intime 
c  1  hémiatrophio  faciale  avec  les  troubles  du  système  végétatif  était  évidente,  plai- 
ent  en  faveur  de  la  pathogénie  syrnpal.hique  de  cette  maladie. 

Vll.  __  -Qn  cas  de  sclérose  en  plaques  à  forme  labyrinthique, 

P^r  M.  Mackiewicz  (rfcrvico  dos  maiadi(‘s  nerveuses  à  l’hépilal 
«  Czystc  ».  Médecin-Chef  :  E.  P'latau). 

Homme  de  25  ans,  ressentit  subitement,  il  y  a  10  semaines,  une  forte  céphalée  sans 
niissemcnt,  qui  a  duré  une  journée.  Pendant  un  mois  après  cet  incident  il  reste  bien 
v®c  ant  et  travaille.  11  y  a  6  semaines  —  de  nouveau  céphalée  tenace,  vomissemenis  et 
*gcs.  Au  troisième  jour  le  malade  entre  dans  le  service.  Cfi/cciiuemrni.  Aux  poumons, 
ace  d’une  tuberculose  guérie.  Pouls  Gü.  Le  malade  reste  au  lit  avec  la  tête  fixée  dan, 
au  plus  petit  mouvement  do  la  tète  des  vertiges  violents  apparaissent. 
®  à  gauche  —  o,  pas  de  signes  d’otite  passée.  La  fonction  des  organes  vcstibulcires 
g(ju®®"®®ï'vée.  Pupilles,  fond  du  l’œil  normaux.  Nystagmus  latéral  dans  la  direction 
dvod'  la  branche  intérieure  du  facial  droit.  Parésie  discrète  îles  extrémités 

^'rpéricures  et  inférieures,  dysmétric  légère  du  membre  supérieur  droit.  Réflexes 
mais  point  exagérés.  Réflexes  abdominaux,  les  premiers  jours  faibles, 
Lém^  ® ‘*‘**P®^ai6scnt  complètement.  Arétlcxie  plantaire;  Babinski,  Rossolimo,  absents. 

*'ormale  les  yeux  ouverts,  par  contre  les  yeux  fermés  le  malade  dévie  nette- 
nè„^tif  Ponction  lombaire,  liquide  normal.  Bordet-Wasscrmann  dans  le  sang 

disp  '  ■  (i’hyiierleucocytosc  dans  le  sang.  Point  de  lièvre.  Au  jour  la  céphaléo 

^**'58111  vomissements,  et  2  semaines  après  l’état  du  malade  est  satis- 

nienp  ’  prenant  en  considération  l’absence  de  signes  d’hypertension  intracra- 

forjpJ^d*^*'  Lèvre,  de  l’hyperleucocytose  ainsi  que  l’évolution  rémittente  sous  la 
h'  méni**  ^  l’issue  favorable,  on  peut  exclure  l’abcès  ou  la  tumeur  cérébrale  et 

houbl  séreuse.  Par  contre  le  nystagmus,  l’absence  des  réflexes  abdominaux,  les 
porter*^!*  ohisi  que  l’évolution  rémittente  bénigne  nous  permettent  do 

®  iagnostic  de  selérose  eu  [ihupies  à  forme  labyrinthique. 
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VIII.  —  Sur  un  cas  de  dystrophie  myotonique  sans  atrophie 
musculaire,  par  J.  Dembowski  {Clin,  neurol.  du  prof.  Orzechowski). 

Démonstration  d’un  malade  âgé  de  28  ans, atteint  depuis  deux  ans  de  troubles  myotO’ 
niques  non  familiaux.  Les  phénomènes  myotoniques  s’accusent  le  plus  nettement  lors¬ 
que  le  malade  essaie  de  serrer  les  mains;  les  fléchisseurs  des  cuisses,  les  muscles  de  la 
nuque,  les  masticateurs  sont  moins  atteints.  L’examen  objectif  révèle  ;  sujet  asthé¬ 
nique  de  petite  taille,  présentant  de  l’infantilisme  somatique,  muscles  peu  développés, 
mais  assez  fermes.  Goitre  modéré,  exophtalmie  légère,  yeux  brillants,  signe  de  Graefe, 
tendance  aux  sueurs  abondantes.  Alopécie.  Métabolisme  basal  normal.  Les  testicules 
sont  petits,  d’une  consistance  molle,  l’appétit  sexuel  est  depuis  quelques  années  for¬ 
tement  affaibli.  Selle  turcique  normale.  Condensation  des  sommets  pulmonaires  et 
adénopathie  péri-bronchique.  T.  o.  37-37,4».  Bordet-Wassnrmann  dans  le  sang  et  dans  le 
liquide  C.-R.  négatif.  Tonus  du  n.  sympathique  st  pneumogastrique  (Daniélopolu) 
normal.  L’excitabilité  mécanique  des  n.  périphériques  est  légèrement  augmentée,  signe 
de  Chvostek  négatif.  Pas  de  symptômes  de  la  série  tabétique.  Le  trouble  myotonique 
s’accuse  lorsque  le  malade  serre  les  poings;  les  muscles  se  décontractent  alors  très  len¬ 
tement.  La  souplesse  des  muscles  ne  reparaît  qu’après  4  ou  5  contractions.  Une  fois 
dissipés  les  phénomènes  myotoniques  ns  réapparaissent  qu’après  un  quart  d’heure 
do  repos.  La  réaction  myotonique  mécanique  est  bien  accentuée  dans  le  domaine 
des  fléchisseurs  des  doigts,  la  réaction  électrique  est  moins  marquée.  L’ensemble 
caractéristique  des  phénomènes  :  a)  type  infantile  et  asthénique,  infection  bacillaire  ; 
b)  syndrome  basedowien,  c)  atrophie  testiculaire  et  impuissance  sexuelle  à  côté  des 
troubles  myotoniques  limités,  font  reconnaître  une  dystrophie  myotonique  malgré 
l’absence  d’atrophie  musculaire  (ce  qui  jusqu’ici  n’a  été  signalé  qu’une  fois  puf 
Ilirschfeld).  Ainsi  la  dystrophie  myotonique  peut  se  présenter  sans  troubles  myotO' 
niques  (Curschmannl,  de  même  que  sans  atrophie  musculaire  comme  il  ressort  du  cas 
présenté,  Il  est  d’ailleurs  possible  que  l’atrophie  musculaire  qui  fait  actuellement 
défaut,  se  développera  chez  le  malade,  lorsque  la  maladie  aura  fait  des  progrès. 

Addendum  d  la  séance  du  23  aiiril  1927. 

Un  cas  de  Brown-Séquard  gauche  après  blessure  par  coup  d® 
couteau  porté  à  droite  de  la  colonne  vertébrale,  par  M.  E.  HerMaU 
(Service  dns  mal.  nerv.  à  l’hôpital  «Ozyste».  Médecin-Chef:  E.  Flataü)- 
Un  homme  do  20  ans  a  été  blessé  G  senu  inos  auparavant  par  2  coups  de  coutean 
portés  du  côté  droit  de  la  colonne  vertébrale  à  la  hauteur  cervico-dorsale.  Il  tofflb® 
comme  fauché,  perdant  toute  force  dans  l’extrémité  inférieure  gauche.  Le  lendemain)^ 
l’examen,  on  con.statait  ;  2  blessures  pénétrantes  au  dos,  une  è  distance  de  3  cm.  à  droit® 
de  la  'VI I®  vertèbre  cervicale  et  des  2  premières  vertèbres  dorsales,  Une  autre  au-dessus  d® 
la  partie  moyenne  de  la  crête  de  l’omoplate  droite.  Au  point  do  vue  neurologique  P®' 
ralysio  de  l’extrémité  inférieure  gauche  avec  abolition  de  la  sensibilié  profonde  daU® 
tous  ses  segments,  avec  hyperesthésie  du  môme  côté  arrivant  à  la  3»  côte  à  droit®  • 
anesthésie  à  la  douleur  et  à  la  température  et  hypoesthésio  au  contact  jusqu’à  D 
Réflexes  abdominaux  â  gauche  =  0,  à  droite  normaux.  Réflexe crémastérions  à  gauche 
0,  â  droite  -f .  RP  gaucho  =  0,  dr.  -|-.  RA  =  0  des  deux  côtés.  Réflexes  plantaire-arà' 
flexio.  Babinski,  Rossolimo  absents.  Ponction  lombaire  ;  liquide  sanguinolent.  Colon®® 
vertébrale  (radiographie),  point  de  lésions.  Après  10  jours,  amélioration  progi’®®®''^® 
et  un  mois  après  le  malade  marche.  Les  réflexes  du  côté  parétique  sont  vifs,  B®®®® 
limo  -1-  à  gaucho.  L’anesthésie  du  côté  droit  persiste.  En  prenant  en  considération  ® 
restitution,  il  faut  admettre  une  hémorrhagie  avec  légère  altération  des  cordons  p®®' 
térieurs  et  du  faisceau  de  Gowers  gauche.  Le  syndrome  do  Brown-Séquard  à  gauch®  ® 
été  provoqué  parla  blessure  du  côté  droit  de  la  colonne  vertébrale,  le  malade  f®®''” 
sans  doute  la  tête,  quand  le  coup  lui  a  été  porté,  do  sorte  que  la  lame  du  couteau 
sur  les  vertèbres  et  lésa  la  partie  gauche  de  la  moelle. 
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■^ïiatomie  élémentaire  des  centres  nerveux  et  du  système  sympathique  chez 
l’homme,  par  P.  Gilis,  Masson.  Editeurs,  Paris,  1927. 

t'O  petit  volume  d’anatomie  élémentaire  du  système  nerveux  humain  que  vient  d’é- 
'^•’ii’e  le  Prof.  Gilis  plaît  dès  l’abord  par  son  mode  de  présentation,  par  sa  concision  et 
P^^fsa  clarté  d’exposition  qui  permettent  d’en  saisir  d’emblée  le  plan  et  de  trouver  dans 
^  Succession  harmonieusement  équilibrée  des  différents  chapitres  les  notions  nécessaires 
étudiant  pour  comprendre  et  retenir  les  données  d’une  science  généralement  con» 
®'«érée  comme  ardue. 

le  nombreux  qui  illustrent  ce  précis  poursuivent  et  réalisent  parfaitement 

dan  *^'*'*'®  proposent,  de  rendre  encore  plus  compréhensible  un  texte  déjà  si  clair 
sa  concision  remarquable.  La  très  belle  planche  des  ventricules  latéraux  exécutée 
Une  ^  ‘^'‘stingiié  Professeur  d’anatomie  de  Montpellier  permet  d’appréci(^r 

s^des  richesses  iconographiques  de  son  laboratoire. 

®  que  l’auteur  a  écrit  pour  l’étudiant  de  2®  année,  intéressera  certainement 
•sur  plus  avancés  dans  leurs  études  et  qui  seront  heureux  de  rafraîcliir 

P'*'"  lecture  de  tel  ou  tel  chapitre  que  leurs  recherches  personnelles  les 
de  ^  Isuilloter.  Ils  y  trouvent,  en  effet,  judicieusement  rapprochées,  les  données 

physiologie  que  l’on  a  si  souvent  besoin  d’avoir  pré- 
t>eu  ^^'^émoire  dans  la  pratique  clinique  journalière, 
litre  ^  d’égale  importance  constituent  ce  petit  volume,  indiquées  déjà  dans  le 

l’auteur  lui  a  donné  ; 

2»  ®y®léme  nerveux  de  la  vie  de  relation  ; 

Des  *'*^**'^'^®  nerveux  de  la  vie  végétative. 

Ces  générales  élémentaires  nécessaires  à  la  compréhension  plus  parfaite 

exposé  ^  ®y®lèmes  (organogénèso,  histogénèse  et  histophysiologie)  précèdent  cet 

plclll  H  i> 

^  centres  nervoux  est  d’une  extrême  simplicité  qui  témoigne 

fautes  les*^*^*-**^^  Physiologique  et  clinique  que  s’est  proposé  le  maître  montpelliérain. 
sitif  et  ^illérentes  données  rentreront  dans  deux  grands  chapitres  :  l’appareil  sen- 
moteur;  la  sensibilité  étant  étudiée  la  première,  sans  doute  à  cause  de 
réfiexeg  Physiologique  si  grande  pour  l’exécution  des  mouvements  volontaires 

^^Ue.  Les'^d^*^**^’"'*  motilité  comme  dans  celui  de  la  sensibilité,  même  plan  métho- 
'  a^'cuts  groupements  de  fibres  motrices  sont  envisagés  du  point  de  vue 
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physiologique  :  voie  pyramidale,  voies  motrices  périphériques,  voies  cérébelleuses,  voie 
slrio-spinale,  voies  motrices  extra-pyramidales. 

Des  déductions  cliniques  terminent  cette  première  partie. 

Pour  l’étude  du  sympathique,  le  Professeur  Gilis  a  tenu  à  suivre  un  plan  absolument 
superposable,  montrant  ainsi  les  similitudes  qui  existent  entre  ces  deux  appareils, 
d’autre  part  si  dissemblables. 

Après  un  exposé  général  dû  grand  sympathique  et  du  parasympathique,  il  envisage 
encore  deux  grands  chapitres  ; 

L’appareil  sensitif  ou  afférent  et  l’appareil]motour  et  sécrétoire  ou  système  (dférent. 

11  <!st  inutile  de  dire  que  dans  le  chapitre  de  la  sensibilité  l’auteur  se  heurte  aux  diffi* 
cultés  inhérentes  à  l’imperfection  de  nos  connaissances  actuelles  sur  ce  point.  Après 
avoir  signalé  les  points  en  discussion,  il  entre  dans  la  description  anatomique  pure  des 
centres  et  des  voies  sensitives  sympathiques,  signalant  au  passage  les  déductions  phy* 
siologiques  (;t  cliniques  qui  en  découlent. 

Le  chapitre  consacré  à  l’appareil  moteur  et  sécrétoire  est  du  beaucoup  le  plus  impor¬ 
tant  ;  il  contient  des  schémas  d’une  lecture  particulièrement  claire.  En  quelques  lignes 
l(^s  nombreuses  et  complexes  subdivisions  des  sytèmes  sympathique  et  parasympa* 
thif|ue  sont  décrites,  et  le  rôle  fonctionnel,  souvent  antagoniste,  de  ces  deux  appareils 
est  envisagé. 

Gomme  on  le  voit,  VAnalomie  élémeniaire  des  Centres  nerveux  et  du  sympathique  chel 
riiamme  est  l’e.xposé  du  cours  magistral  do  2«  année  d’un  anatomiste  qui  n’a-cessé 
ihî  iienscr  physiologiquement  ;  c’est  dire  assez  combien  il  est  appelé  à  rendre  des  ser¬ 
vices.  J.  .Iumi;ntié. 


Les  maladies  héréditaires  du  système  nerveux  (en  russe),  par  le  P'  S.-N.DavI' 
DUNKOv.  Un  vol.  de  285  p..  Edition  de  l’Etat  d’Ukraine,  Kharkov,  192G, 

En  s’appuyant  sur  une  bibliographie  très  étiuiduc  (273  auteurs)  et  sur  sa  prop^® 
exi)érience,  le  1”'  Davidenkov  donne  une  synthèse  instructive  du  vaste  domaine  deS 
maladies  héréditaires  du  système  nerveux.  Le  livre  a  pour  but  de  permettre  une  orie» 
tation  rapide  sur  lus  diverses  questions  qui  intéressent  non  seulement  le  spécialisé® 
mais  aussi  le  simple  praticien  qui  se  trouve  souvent  en  lace  d’une  affection  dite  «faiD 
liale  •  du  système  nerveux.  G.  IciioK. 


Troubles  nerveux  et  mentaux  dans  les  maladies  tropicales,  par  A.  AustbB®® 
SILO  (Conférences  faites  à  l’Université  de  Paris,  à  l’Institut  franco-brésilien  de  haul® 
culture).  Livraria  Francisco  Alves,  Rio  de  .Janeiro,  1!)27. 


L’auteur  a  réuni  dans  ce  voulme  les  conférences  faites  sur  les  troubles  nerveu<®^ 
mentaux  dans  les  maladies  tropicales.  Les  |lecteurs  do  la  Eevue  Neurotogique 
déjà  dans  le  numéro  de  janvier  1927,  la  primeur  des  conférences  relatives  aux  trotd> 
nerveux  dans  les  maladies  tropicales,  ils  trouveront  dans  le  volume  qui  vient  de 
non  seulement  cette  partie  neurologique,  mais  encore  les  conférences  relatives 
psychoses  des  maladies  tropicales.  ^ 

Les  maladies  tropicales,  en  effet,  peuvent  être  la  cause  de  psychoses  comme 
les  infections  et  on  y  trouve  les  mômes  aspects  cliniques.  Les  infections  aiguës  fèh 
(lièvre  jaune,  peste,  malaria,  etc.)  présentent  des  types  de  délires  fébriles,  de  de* 
infectieux,  d’affaiblissement  psychique  postinfectieux,  etc.  .j 

Les  désordres  mentaux  appartenant  en  propre  à  l’infection  initiale  sont  plu®  *’ 
dans  les  infections  chroniques,  telles  que  la  lèpre. 
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La  maladie  de  Chagas  peut  entraîner  fréquemment  des  encéphalopathies  infantiles 
avec  imbécillité  et  idiotie. 

Le  béribéri  peut  présenter  des  troubles  psychiques  du  type  de  Korsakoft. 

Ainsi  donc,  les  nombreuses  observations  faites  par  l’auteur  montrent  la  réalité  et  la 
fréquence  des  psychoses  dans  les  maladies  tropicales,  R. 


La  schizophrénie ;psycliopatliologie  des  schizoïdes  et  des  schizophrènes,  par 
le  D'  E.  Minkowski.  Un  volume  in-S»  de  la  Biblioihèque  Scienlifique,Pa.yol,  édit., 
Paris,  1927. 


La  schizophrénie  constitue,  depuis  qu’elle  a  été  décrite  par  Bleuler,  un  des  chapitres 
fes  plus  importants  de  la  psychiatrie  moderne.  L’introduction  de  cette  notion  marque 
aae  étape  dans  l’évolution  de  la  médecine  mentale.  Elle  a  inspiré,  dans  le  domaine 
•fe  l’assistance  aux  psychopathes  et  de  prophylaxie  mentale,  une  série  de  mesures 
applicables  même  à  des  sujets  considérés  jusque-là  comme  «  déments  »  incurables.  Elle 
a>  d’autre  part,  modifié  sensiblement  la  façon  d’interpréter  les  troubles  mentaux  et 
^anné  ainsi  une  impulsion  nouvelle  aux  recherches  psychopathologiques.  11  est  à  peine 
passible  de  nos  jours  d’aborder  l’étude  de  la  psychiatrie  sans  connaître  les  idées  direc¬ 
trices  qui  SC  dégagent  de  la  notion  de  schizophrénie.  Ces  idées,  d’ailleurs,  débordent  de 
beaucoup  le  domaine  propre  de  la  psychiatrie  clinique  ;  elles  apportent  des  données 
Nouvelles  concernant  l’activité  humaine  on  général. 

Issue  des  recherches  de  Kraepelin  sur  la  démence  précoce  et  influencée,  d’autre  part. 
Par  les  conceptions  de  Freud,  la  notion  de  schizophrénie  acquiert,  au  cours  de  son 
^  aiution,  de  plus  en  plus  d’indépendance.  Elle  suit  son  propre  chemin  et  arrive  ainsi 
^tracer  ses  limites,  à  préciser  ses  caractères  essentiels,  àposcr  sespropres  problèmes, 
cours  de  cette  évolution  elle  se  rapproche  aussi  de  plus  en  plus  de  l’étude  de  phéno- 
aes  de  la  vie  norma-le  et  ne  peut  ne  pas  prendre  contact  de  cette  façon  avec  les  grandes 
.  ®^qal  dominent  la  vie  spirituelle  contemporaine.  C’est  ainsi  que  sous  l’influence  des 
es  bergsoniennes  la  notion  de  perte  de  contact  vital  avec  la  réalité  devient  le  point 
cal  de  la  psychopathologie  des  schizophrènes.  Les  particularités  de  la  pensée  schizo- 
’^*'lae,  les  manifestations  d’ordre  réactionnel  survenant  chez  les  schizophrènes 
tifs**  d’attitudes  de  rêverie,  de  bouderie,  etc.,  l’autisme,  le  rôle  des  facteurs  atfec- 
dans  la  pathogénie  des  symptômes  seront  maintenant  examipés  de  ce  point  de  vue. 
plus  *^'^**’^®®*'**^'^  des  diverses  formes  de  schizophrénie  en  découlera  également.  De 
lo  hotion  de  schizophrénie  aboutit,  dans  le  domaine  des  constitutions  psycho- 
de  ^  notion  féconde  de  schizoïdie  qui  vise  un  comportement  caractéristique 
par  rapport  à  l’ambiance. 

ejj  problèmes  se  trouvent  réunis  dans  l’ouvrage  de  M.  Minkowski.  De  nombreux 

couc  ^  ^'"Peuntés  aussi  bien  à  la  clinique  qu’à  la  vie  courante  viennent  illustrer  la 
apUon  d’ensemble  qui  y  est  mise  en  relief. 


‘'édagoKie 

Ig  .  ®  psychanalyse,  par  Oscar  Pfister,  première  traduction  italienne,  sur 
Pages'^^'^'^^  édition  allemande,  par  M.  Lévi-Bianchini,  un  vol.  in-S»  de  178 
a»  de  la  Dibliolheca  psicoanalilica  italiana,  F.  Giannimi,  édit.,  Naples,  1927. 

*baîtres^*^I*^**^^*^  ***  psychologie  dans  l’éducation  n’est  plus  à  démontrer  ;  cependant 

a^Oiinairg  et  parents  la  méconnaissent  ou  l’ignorent.  Pfister,  professeur  au 

enfant*^^  ^nrich,  psychanaliste  convaincu,  qui  vit  depuis  trente  ans  au  contact 
Ibi  est  né*  adolescents,  s’est  donné  ta  tâche  d’extraire  de  la  psychanalyse  ce 

^’hne  faço^**^*^*^  suffisant  pour  son  application  à  la  pédagogie,  et  de  le  présenter 
a  simple  et  précise.  La  présente  édition  italienne,  qui  vient  après  les  Iraduc- 
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lions  française  et  anglaise,  prouve  en  quelle  estime  générale  l’œuvre  de  P  Aster  est 
tenue.  P.  Deleni. 

Ghininum,  scriptiones  colleclac  anno  MCMXXIV,  editae  Amslclodami  MCMXXV. 

Le  succès  obtenu  par  une  première  publication  de  Chininuma  incité  le  Bureau  pour 
Vencouragemenl  à  l'emploi  de  ta  quinine  à  publier  une  nouvelle  collection  do  travaux. 
C’est  surtout  un  choix  de  travaux  concernant  la  lutte  contre  le  paludisme  par  la  qui¬ 
nine.  Mais  la  malaria  n’est  pas  ici  exclusivement  considérée,  et  ce  recueil  montre  que 
la  quinine  occupe  un  rang  honorable  dans  la  thérapeutique,  en  dehors  même  des  trai¬ 
tements  des  affections  fébriles.  La  quinine  a  été  utilisée  avec  succès  dans  le  goitre  exoph¬ 
talmique,  les  vertiges,  la  sciatique,  les  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux,  etc.  La  chi¬ 
rurgie,  l’obstétrique,  la  dermatologie,  l’odontologie  savent  aussi,  à  l’occasion,  recourir 
à  ce  médicament  précieux.  B.  R. 

Le  Professeur  Grasset,  sa  vie  et  son  œuvre,  par  Henri  Roger,  Marseille  méd., 
5  septembre  1926. 

Dans  cette  conférence,  le  P'  Roger  étudie  surtout  les  principaux  traits  du  caractère 
de  l’éminent  clinicien  montpclliérain  et  s’attache  à  faire  revivre,  à  l’aide  de  souvenirs 
personnels,  la  ligure  de  ce  grand  savant  et  de  ce  parfait  homme  de  bien. 

11.  R. 


Le  Gérant  ;  .1  C.^HOUJAT. 


Poitiers.  —  Société  française  d’imprimerie.  —  1927. 
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HYPERHIDROSE  UNILATÉRALE  DE  LA  FACE 
CONSÉCUTIVE  A  UN  TRAUMATISME  DE  LA  RÉGION  SOURCILIERE 
ET  PROVOQUÉE  PAR  LES  EXCITATIONS  GUSTATIVES 
ET  PAR  LA  CHALEUR. 

DES  HÉMIHYPERHIDROSES  d’oRIGINE  CÉRÉBRO-SPINALE 


A.  SOUQUES 

[Communicalion  fail2  à  la  Siciélé  de  Neurologie,  séance  du  7  avril.) 

Sous  le  nom  de  syndrome  du  nerf  auriculo-lemporal,M^^  Lucie  Frey  (1) 
on  1923,  attiré  l’attention  sur  un  syndrome  unilatéral  de  la  face 
essentiellement  caractérisé  par  une  rougeur  et  une  sudation  de  la  joue, 
^  la  suite  d’excitations  gustatives,  et  déterminé  par  une  irritation  du 
nerf  auriculo-temporal  dans  la  région  parotidienne,  nerf  qui  ren- 
erme,  à  côté  de  ses  fibres  sensitives,  des  fibres  sécrétoires  destinées 
*  |a  parotide,  des  fi'ets  vaso-moteurs  et  des  filets  sudoripares.  Cette 
'^ritation  tient  à  une  lésion  de  l’auriculo-temporal  dans  son  passage  à 
’^avers  la  région  parotidienne.  L’irritation  reste  latente  et  le  syndrome 
pinpathique  n’est  déclanché  que  par  les  repas  :  la  rougeur  se  limite  à 
Joue  et  la  sudation  ii  un  territoire  triangulaire  dont  la  base  correspond 
a  limite  d’implantation  du  pavillon  de  l’oreille  et  le  sommet  à  la  com- 
*'aissure  des  lèvres.  Je  ferai  remarquer,  en  passant,  que  ce  territoire  ne 
Correspond  pas  à  la  distribution  de  l’ auriculo-temporal.  Ce  syndrome 
est  pas  déterminé  par  la  mastication  seule,  sans  aliments  ;  il  faut  qu’il 
tio^^^  ®^citation  gustative  du  glosso-pharyngien,  avec  ou  sans  mastica- 
Il  s’agit  là  d’un  phénomène  réflexe  dont  le  glosso-pharyngien  for- 
la  voie  centripète.  • 

Frey  n’a  rien  rencontré,  dit-elle,  dans  la  littérature,  de  semblable 

Lucie  Frey.  Revue  Neurologique,  1923,  t.  2,  p.  97. 
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au  cas  personnel  qu’elle  pxihlie,  en  dehors  rl’une  observation  de  Lipsztat 
parue  en  polonais,  en  1922.  Par  contre,  elle  a  trouvé,  dans  des  publica¬ 
tions  plus  anciennes,  de  nombreuses  observations  de  «  sudation  paroti¬ 
dienne  »  au  cours  du  mander,  nol.amment  des  observations  de  Baillargcr, 
Bergounliioux,  Bolkin,  Bouveret,  Royer,  etc.  Ni  ces  auteurs  ni  Lipsztat, 
(lit-(dle,  n’ont  rattaché  cette  «  sueur  parotidienne  n  à  ia  lésion  d’un  nerf 
nettement  spécifié  :  l’auriculo-temporal.  • 

MM.  Noïca  et  Bagdasar  '{l)  ont  rapporté,  l’an  dernier,  un  ci?  ana¬ 
logue,  dû  à  une  parotidite  suppurée  incisée  :  la  sudation  dépassait  les 
limites  indiquées  par  M"'®  Frey. 

M.  S.  Iligier  (2)  a  publié  l’observation  d’une  malade  cliez  laquelle,  à 
la  suite  (l’une  parotidite  gauche  incisée,  les  excitations  gustatives  pro- 
vo(iuaient  une  rougeur  de  la  joue,  de  la  ré-gioii  parotidienne  et  de  la 
partie,  supéri(îure  de  l’oreille,  ainsi  qu’une  sudation  du  territoire  compris 
entre  la  tcurqu;  et  la  moitié  .supérieure  du  pavillon  de  l’oreille  gauche. 

Bans  un  travail  ré<;cnt  (3),  M.  A  Triurnphoff  signale  qrie,  à  la  suite 
d’une  grande  épiebimie  de  typhus  souvent  compliqué  de  parotidite  sup- 
punie,  ouverte  spontanément  ou  chirurgicalement,  il  a  vu,  d(ipuis  1922, 
d(;  nombreux  cas  de  parotidite  ayant  amené  une  hyperémie  et  une 
hyp(;rhidrose  locales  de  la  face.  D’après  quatorze  cas  qu’il  a  étudiés  en 
détail,  il  trae.e  le  tableau  clinique  et  r(!volution  de  ce  syndrome  sympa¬ 
thique;  il  incrimine  l’irritation  non  seulement  du  n(!rf  auricmlo-temporal 
mais  eiicore  celle  de  la  branche  auriculaire  du  phïxus  cervical,  qui  tra¬ 
verse,  elle  aussi,  la  i)arotide.  La  compression  des  branches  de  ces  nerfs 
par  la  schirosc  de  la  parotide  amènerait  une  hyperémie  et  une  sudation 
dont  rét(.uuluc  ne  dépass(3rait  point  les  limites  d(;s  territoires  de  ces  deux 
n(irfs.  Cet  aut(îur  admet  que  l’hyperhidrose  est  sous  la  dépendance  de 
l’activité  de  la  parotide. 

Enfin,  dans  la  dernière  séance  (4),  M.  Ahdré-Thornas  a  présenté  ici  un 
cas  de  syndrome  vaso-moteur  sudoral  de  la  face  consécutif  à  une  blessure 
de  la  loge  parotidienne.  Son  trav  .il,  dont  je  ne  connais  en  ce  moment  que 
le  titre,  n’a  pas  encore  paru, 

.J’ai  observé  autrefois  un  cas  d’hyperhidrose  de  la  face  qui,  par  un  seul 
])oint,  rappelle  le.s  übsfsrvalions  précédentes  et  qui  s’en  éloigne  i)ar  tous 
les  autnes  points.  Ce  cas  a  été  observé,  en  1921,  à  une  époque  où  l’attention 
n’avait  pas  été  attirée  sur  ce  sujcit.  Je  l’avai.j  conservé  sans  le  [)ublier. 
L(î  voici  tel  ([u’il  fut  alors  noté  alors  : 

Lcr..,  61  ans.  fait,  lo25  juin  1920,  une  chute  dans  un  escalier  :  il  tombe  sur  le 
gauche,  d’où  une  plaie  au  niveau  du  sourcil  gauche  dont  on  voit  encore  la  cicatrice  et 

(1)  Noïca  et  IJago.vsah.  Syndrom  :  du  nerf  aurioulo-tcinrjoral.  Humie  Neurologiqi^^' 
1926,  P .  22,’3. 

(21  S:  lliGicn.  lias  auticulo-temporale  Syndrorn  und  seine  l’athogenoso.  Leilschril' 
fur  (lie  gcH  Neurolog.  und  l‘«!icliialrie,  1926,  p.  114. 

(3)  Teiiumi'iioi'I'.  Uru!  forme  particulièi-e  de  l’Iiyperhidrose  locale  de  la  face. 
midivale,  1926,  p.  1350. 

(4)  Andhé-Tho.mas.  Le  double  rôfhixe  vaso-dilatateur  et  sudoral  de  la  face  consécutn 
aux  blessures  de  la  log(!  parotidienne.  Los  pararéflexes.  Jteuue  nentrohiiinue,  192'’ 
I>.  346. 
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une  fracture  de  l’humérus  gauche.  11  n’y  eut  aucune  perte  de  connaissance  ;  le  malade 
se  releva  et  rentra  chez  lui.  La  plaie  du  sourcil  guérit  au  bout  d’une  dizaine  de  jours.  Au 
moment  du  premier  examen  de  ce  malade,  c’est-à-dire  le  14  mars  1921,  il  existait  encore, 
Outre  la  cicatrice  de  la  région  sourcilière,  une  limitation  des  mouvements  d’abduction 
et  d’élévation  du  bras,  entraînant  une  impotence  fonctionnelle  qui  empêchait  le  malade 
de  travailler,  et  des  craquements  articulaires  au  niveau  de  l’épaule. 

Deux  ou  trois  jours  après  l’accident,  apparurent  des  sueurs  localisées  à  la  moitié 
gauche  de  la  face.  Depuis  lors  ces  sueurs  ont  persisté;  elles  surviennent  par  crises,  pen¬ 
dant  les  repas  et  pendant  la  nuit.  Parfois  très  abondantes,  elles  durent  environ  vingt  mi¬ 
nutes  pendant  le  jour,  et  un  peu  plus  longtemps  pendant  la  nuit.  Elles  occupent  la 
moitié  gauche  de  la  face,  empiétant  sur  le  cuir  chevelu  et  le  cou.  La  crise  finie,  le 
malade  fatigué  a  envie  de  se  coucher  et  de  dormir. 

14  mars  1921.  11  est  examiné  pour  la  première  fois,  à  la  consultation  externe  de  la 
Salpêtrière.  Ou  lui  tait  taire  un  repas  d’épreuve.  Six  minutes  après  le  début  du  repas, 
on  note  l’apparition  do  sueurs  localisées  à  la  moitié  gauche  du  front  et  du  menton.  Pas 
de  troubles  vaso-dilatateurs  de  la  joue. 

15  mars.  On  injecte  au  malade  un  centigr.  de  pilocarpine,  sous  la  peau,  au  niveau 
de  l’avant-bras  gauche.  Trois  minutes  après  l’injection,  sudation  abondante  au  niveau 
^  la  moitié  gaucho  du  cuir  chevelu,  de  la  face  (sourcil,  front,  joue,  nez,  menton)  et  du 
tiers  supérieur  du  cou.  Plus  tardivement,  cette  sudation  tend  à  se  généraliser  vers  le  côté 
^foit,  dépasse  la  ligne  médiane,  notamment  au  niveau  du  cuir  chevelu  et  du  front,  mais 
elle  y  reste  moins  intense  qu’à  gauche.  Elle  gagne  ensuite  les  membres  supérieurs,  le 

ronc  et  l’abdomen,  mais  là  encore  la  réaction  sudorale  est  plus  précoce  et  plus  intense 
du  côté  gauche. 

Pendant  cotte  expérience,  le  malade  a  éprouvé  une  salivation  intense,  une  accéléra- 
lon  du  pouls  et  des  frissons. 

2l  mars.  Repas  d’épreuve  (pain  et  légumes).  Au  bout  de  deux  à  trois  minutes,  la 
^inspiration  apparaît  très  nette  sur  le  côté  gauche  de  la  face,  surtout  sur  le  front  et 
e  menton.  Le  réflexe  pilo-moteur  existe  des  deu.x  côtés,  mais  il  est  plus  rapide  et 
P  Us  marqué  sur  le  côté  gauche. 

O  mars.  Mastication  d’un  fragment  de  caoutchouc  pendant  huit  minutes,  pas  de 
sudation.  La  tension  artérielle  qui  était  de  14/9  et  les  leucocytes  9200  avant  l’épreuve 
P®**  notablement  varié  pendant  l’épreuve  (  1'.  A.  14/9  ;  leucocytes  8900). 
astication  d’un  fragment  de  caoutchouc  pendant  huit  minutes,  en  présence  d’ali- 

ents  :  pas  do  sudation  ;  T.  A.  14/9,  leucocytes  11600. 
epas  froid  composé  do  haricots  et  de  vin  :  après  quatre  minutes,  moiteur  sur  le  côté 
*^u  visage  ;  après  dix  minutes,  gouttelettes  de  sueur  au  menton  ;  après  16  mi- 
■  ^•■‘ssonnement,  malaise  et  sensation  de  froid  aux  mains. 

et  1  composé  exclusivement  de  bouillon  chaud  :  Avant  le  repas,  T.  A.  14/8 

le  minutes  après  le  début  du  repas,  ruissellement  de  sueur  sur 

^  gauche  de  la  face;  T.  A.  15/9,  leucocytes  9200;  après  vingt  minutes,  T.  A. 13 

H  ,  •'^“Cocytes  10400.  Pas  de  trouble  vaso-moteur. 

8ucu*  homme  amaigri,  pâle,  faible,  dans  le  passé  duquel  on  no  trouve  cependant 

fétlex*^  pathologique.  On  ne  constate  chez  lui  aucun  trouble  mot(mr,  sensitif 
dg  ),  J'.’  l'^’ophiquc  du  système  nerveux.  Üu  côté  des  yeux,  on  note  un  larmoiement 
Pàpille  léger  agrandissement  do  la  fente  palpébrale  du  môme  côté.  Les 

^larrhé*  égales.  Du  côté  de  l’appareil  digestif,  il  y  aurait  parfois  des  crisqs  de 
lé  suite** '■1®  ''omissements  qui  dureraient  deux  à  trois  jours  et  qui  surviendraient  à 


en  somme,  d’hyperhidrose  du  côté  gauche  de  la  face,  apjiaruc 
et  ]  jours  après  un  traumatisme  qui  avait  porté  s"’’ 

i....  ^  du  côté  gauche,  et  laissé,  à  sa  suite,  u 


r  le  sourcil 

Sou  cosc  gauene,  et  laisse,  a  sa  suite,  une  cicatrice  de  la  région 

se  de  arthrite  et  une  périarthrite  de  l’épaule.  On  pourrait 

iider  aujourd’hui  s’il  n’y  a  pas  eu,  enmême  temps,  une  blessure  de 
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la  parotide  gauche.  Le  malade  n’en  a  jamais  parlé  et  nous  n’avons  rien 
remarqué  d’anormal  dans  la  région  parotidienne  au  cours  de  plusieurs 
examens. 

L’hyperhidrose  survient,  chez  lui,  pendant  les  repas,  mais  la  mastica¬ 
tion  proprement  dite  n’y  est  pour  rien  :  en  effet,  la  mastication  d’objets 
insapides  ne  provoque  aucune  sudation,  et,  d’autre  part,  le  fait  de  boire 
du  bouillon  chaud,  sans  mastication,  amène  une  hyperhidrose  abondante 
de  la  face.  A  cet  égard,  ce  cas  rappelle  celui  de  M™®  Frey  et  des  auteurs 
déjà  cités  par  la  production  de  l’hyperhidrose  au  moment  des  repas.  Mais 
il  en  diffère  complètement,  et  par  l’existence  de  crises  sudorales  pendant 
la  nuit  et  par  l’intégrité  de  la  région  parotidienne. 

Comment,  dans  ces  conditions,  interpréter  les  phénomènes  observés  ?  On 
peut  supposer  —  c’est  une  hypothèse  —  que  la  cicatrice  du  sourcil  irrite, 
d’une  façon  latente  les  fibres  sudorales  du  filet  sourcilier  du  trijumeau. 
Cette  irritation  n’est  pas.suffîsante  pour  provoquer,  à  elle  seule,  un  réflexe 
excito-sudoral  ;  il  faut  un  adjuvant.  Cet  adjuvant  n’est  autre,  pendant 
les  repas,  que  l’excitation  gustative  des  aliments.  On  cônnaît  des  sujets 
normaux  chez  lesquels  les  excitations  gustatives  du  repas  provoquent 
une  sudation  de  la  face  plus  ou  moins  importante.  Brown-Séquard 
en  était  un  exemple.  Pour  expliquer  l’hémihyperhidrose  nocturne  il  faut 
faire  intervenir,  je  pense,  comme  adjuvant,  la  chaleur  excito-sudorale 
du  lit. 

Il  ne  s’agit  ici,  j’insiste  sur  ce  point,  d’irritation  ni  du  nerf  auriculo- 
temporal,  ni  de  la  branche  auriculaire  du  plexus  cervical.  Il  s’agit  proba¬ 
blement  de  l’irritation  du  filet  du  trijumeau,  qui  innerve  la  région  sourci¬ 
lière  et  qui  renferme  des  fibres  sudorales  à  côté  de  ses  fibres  sensitives. 
Il  n’y  avait  pas  chez  ce  malade,  je  le  répète,  d’hyperémie  de  la  joue. 
Tout  cela  en  fait  un  syndrome  sympathique  différent  des  cas  mentionnés 
plus  haut. 

Je  m’étais  demandé,  il  y  a  six  ans,  si  le  déclanchement  de  l’hypeibn 
drose  par  une  excitation  gustative  n’était  pas  amené  par  une  espèce  d® 
choc  colloïdoclasique.  Or,  l’examen  de  la  pression  artérielle  et  la  numé¬ 
ration  des  leucocytes,  faits  avant  et  après  le  repas  d’épreuve  par  M.  Ala' 
jouanine,  alors  mon  interne,  ne  révéla  aucune  variation  notable  de  l’équi' 
libre  sanguin. 


Si  l’hyperhidrose  unilatérale  ré//ea:e  delà  face  est  rare,  les  hyperhidrose*^ 
unilatérales  de  la  face  ou  d’autres  régions  du  corps,  dues  à  Yirritali^ 
immédiate  des  centres  sudoraux,  sont  assez  communes.  J’ai  eu  l’occasio^^ 
d’en  observer  quelques  exemples  que  je  vais  résumer  brièvement. 

Observation  IL  Cl.,  34  ans,  vu  en  1908,  est  atteint  depuis  six  ans  de  syringomyé^ 
Le  membre  supérieur  gauche  est  rouge  et  froid.  Ce  membre,  l’épaule  gauche  e 
moitié  gauche  du  thorax  transpirent  abondamment,  dès  que  le  malade  marche  un  P®  ' 
On  constate  chez  lui  une  impotence  marquée  dos  membres  supérieurs,  une  amy 
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trophie  diffuse  de  ces  membres  avec  secousses  fibrillaires  dans  le  biceps  droit  et  le 
sternomastoïdien  gauche,  une  dissociation  syringomyélique  aux  membres  supérieurs  et 
à  la  partie  supérieure  du  thorax,  une  abolition  des  réflexes  aux  membres  supérieurs 
si  une  paraplégie  spasmodique  (avec  signe  de  Babinski  et  clonus  bilatéral)  qui  gêne 
considérablement  la  marche.  En  outre,  il  existe  une  paralysie  de  la  corde  vocale  droite 
et  du  nyslagmus. 


Observation  III.  —  Hy...,  30  ans,  vu  en  mai  1917.  A  21  ans,  il  s’aperçoit,  étant  à 
l’Ecole  polytechnique,  qu’il  transpire  très  facilement  et  d’un  seul  côté  du  corps  :  face, 
épaule  et  tronc,  du  côté  droit  ;  sa  chemise  était  toujours  mouillée  de  ce  côté.  L’année 
suivante,  surviennent  une  boiterie  du  membre  inférieur  gauche,  des  crampes  et  des 
fourmillements  dans  les  deux  membres  intérieurs. 

Au  moment  de  l’examm,  on  trouve  dos  signes  typiques  de  syringomyélie  :  atrophie 
'fes  petits  muscles  (thénar,  hypothénar,  interosseux)  do  la  main  droite,  dissociation 
syringomyélique  de  la  sensibilité  au  niveau  de  la  main,  abolition  des  réflexes  radial  et 
cubito-pronateur,  et  inversion  do  l’olécranien,  dans  le  membre  supérieur  droit  ;  sco¬ 


liose  ; 


paraparésie  avec  signe  de  Babinski  bilatéral  et  exagération  du  réflexe  rotulien 


gauche,  sans  clonus.  La  pupille  droite  paraît  un  peu  plus  grande  que  la  gauche.  Une 
‘éjection  hypodermique  d’un  centigramme  de  pilocarpine  provoque  une  sudation  géné¬ 
rale  mais  beaucoup  plus  marquée  .du  côté  droit,  un  léger  larmoiement  du  même  côté 
af  l’impression  de  saliver  plus  à  droite  qu’à  gaucho. 

Pes  de  troubles  vaso-moteurs.  La  température  périphérique,  prise  simultanément 
les  deux  côtés  du  corps,  est  égale  et  normale. 


Je  ferai  simplement  remarquer  que  l’hyperhidrose  a  été  le  premier 
^’gne  constaté  par  le  malade.  Si  l’examen  systémt  tique  de  cet  homme 
'^vait  été  fait  à  cette  époque,  il  est  possible  qu’un  traitement  radiothéra¬ 
pique  ■ —  dont  il  a  bénéficié  plus  tard  —  lui  ait  rendu  service. 

JF.  —  M”®  Gir..,  47  ans,  vue  en  1920.  Début,  dix  ans  auparavant,  par 
gll^  ®”Sourdissemonts  dans  les  mains  et  des  douleurs  dans  les  coudes;  quatre  ans  après 
Phi  *^*’*^*®  plusieurs  fois  aux  doigts  sans  s’en  apercevoir  et  deux  ans  après  elle  a  un 
San  indolore  de  la  main  gauche.  Elle  remarque,  à  cette  époque,  qu’elle  transpire, 
ç  *  /"ni®®!!,  sur  le  côté  gauche  du  tronc  seulement  ;  sa  fille,  en  faisant  sa  toilette,  a 
até  plusieurs  fois  ce  phénomène. 

int  nn  trouvait,  chez  cette  malade,  une  atrophie  des  éminences  thénar  et  des 

hue  **j*^*^’^’  ®nrtout  du  côté  gauche,  une  atrophie  légère  des  muscles  des  avant-bras, 
épj  ®  l’hphie  marquée  des  deltoïdes  et  des  pectoraux,  des  trapèzes,  des  sus  et  sous- 
face  1*^  ’  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  sur  le  côté  gauche  de  la 
hive'a  membres  supérieurs  et  la  moitié  gauche  du  thorax  environ  jusqu’au  ni- 

®ôtés*^  X»  dorsale  ;  une  abolition  des  réflexes  radial  et  cubito-pronateur  des  deux 
abolition  de  l’olécranien  droit,  une  abolition  des  cutanés  abdominaux  à 
tiggj  existait,  en  outre,  du  nystagmus  rotatoire,  horizontal  et  vertical,  des  ver- 
^Sales  R-  ^“'^'‘donnements  d’oreille  et  une  démarche  titubante.  Les  pupilles  étaient 
•  filon  à  noter  du  côté  des  membres  inférieurs  :  les  réflexes  y  étaient  normaux. 

de  four^'^*^^^°”  Guib.,  48  ans,  exaniinée  on  1919.  Il  y  a  huit  mois,  apparition 

bon  ^jg^'^^hhients  au  niveau  de  l’index,'  du  médius  et  de  l’annulaire  droits,  avec  sensa- 
les  *‘hlure  dans  la  paume  et  le  dos  de  la  main  droite  ;  pou  après, le  pouce  a  présenté 

ï> 

^dee  po  apparaissent  des  crises  d’hyperhidrose  au  niveau  de  la  main  et  de  la 

dhrvien*  de  l’avant-bras,  du  côté  droit.  Ges  crises  se  sont  répétées  depuis  ;  elles 

cris  brusquement,  nuit  et  jour  (trois  ou  quatre  fois  par  jour).  Depuis  un  mois 

H  y  diminué  de  fréquence  et  d’intensité, 

droite,  mois,  la  malade  a  constaté  un  amaigrissement  de  l’éminence  thénar 
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IM 

Enfin,  depuis  doux  à  trois  mois,  elle,  éprouve  des  fourmillements  dans  tous  les  doigts 
de  la  main  gauche  et  dans  la  nuqu.s  jusqu’au  cuir  chevelu. 

A  l’examen  (novembre  19191  on  constate  une  atrophie  marquée  du  court  abducteur 
du  pouce  droit,  sans  troubles  de  la  sensibilité  objective  ni  des  réflexes.  L’examen  élec¬ 
trique  montre  de  la  l).  R.  dans  ce  muscle;  les  autres  muscles  ont  des  réactions  élec¬ 
triques  normales.  * 

Une  injection  sous-cutanée  de  1  centigr  de  pilocarpinc  n’a  pas  amené  do  sudation 
appréciable.  Une  ponction  lombaire  a  donné:  albumine  0,15  ;  lymphocytes  0,8  et  B. -W. 
négatif. 

La  malade, revtui  on  janvier  19*20, est  dans  le  même  état;  les  crises  ti’hyperhidrose 
loealisé(ï  .à  la  main  et  à  l’avant-bras  droit  persistent  ;  les  douleurs  ont  augmenté  dans 

Dans  les  alïections  de  la  moelle,  la  topographie  de  l’hyperhidrose  peut, 
étant  données  nos  connaissances  sur  la  localisation  des  centres  sudoraux, 
fournir  des  renseignements  importants  sur  le  siège  et  sur  l’étendue  de  la 
lésion  spinale.  Ces  renseignements  sont  plus  importants  quand  ils  sont 
corroborés  par  les  phénomènes  concomitants  :  anesthésie,  abolition  de 
réflexes  tendineux,  amyotrophie,  troubles  oculo-pupillaires.  Ils  ont  plus 
de  valeur  que  ceux  qui  sont  fournis  par  l’anhidrose,  parce  que  l’ hyperhidrose 
est  plus  facile  à  observer  et  à  délimiter.  Ils  peuvent,  dans  certains  cas, 
guider  une  intervention  chirurgicale  ou  radiothérapique.  Dans  la  com¬ 
pression  de  la  moelle,  Horsley,  pour  savoir  le  niveau  de  la  lésion,  prati¬ 
quait  une  injection  de  pilocarpine  :  la  réaction  sudoralc  se  faisait  dans 
le  .segment  sus-lésionnel  du  corps  et  manquait  dans  le  sous-lésionnel, 
indiquant  ainsi,  à  1-3  limite  des  deux  segments,  le  siège  do  la  compression 
et  le  point  où  il  fallait  intervenir. 

•J’ai  eu  l’occasion  d’observer  dans  un  cas  de  compression  de  la  moelle 
dorsale,  consécutivement  à  une  luxation  vertébrale,  une  hyperhidrose 
spontanée  dans  le  segment  sus-lésionnel  avec  anhidrose  dans  le  segment  sous- 
lésionnel.  La  limite  inférieure  de  l’hyperhidrose  eût  suffi,  à  elle  seule,  pour 
guider  le  chirurgien,  si  une  opération  chirurgicale  eût  été  possible.  Voici 
le  cas. 

Obserualiori  VI.  —  l'on.,  9-2  uns,  pilote  aviateur,  capote  en  atterrissant  avec  .son  avion 
le  11  février  1919,  et  est  projeté  violemment  sur  le  sol;  il  perd  connaissance  pendant 
quelques  minutes.  Dès  qu’il  reprend  ses  sens,  il  constate  une  paralysie  et  une  anesthésie 
complètes  des  membres  inférieurs.  On  le  transporte  à  l’hôpital  do  Royalicu,  le  mém® 
jour  ;  les  troubles  vésico-reetaux  sont  alors  constatés.  Pendant  les  deux  premiers  jours, 
le  blessé  souffrait  de  la  région  scapulaire  des  deux  côtés.  Pendant  trois  ou  quatre  jour® 
il  n’a  pas  de  fièvre  ;  on  le  sonde  malin  et  soir.  Le  quatrième  jour,  l’infection  vésical® 
s’installe  et  la  température  monte  ;  les  jours  suivants,  elle  oscille  aux  environs  de  39  • 
La  cystite  s’accompagne  d’hématuries,  dont  deux  ou  trois  sérieuses  durent  vingt' 
quatre  heures.  Le  quatrième  jour  également,  une  ecchymose  apparaît  dans  la  régi®® 
sacrée  et  l’cscharo  est  constituée,  le  huitième  jour. 

Le  2  mars  1919,  ce  blessé  est  amené  à  la  Salpêtrière  où  il  meurt  sept  jours 
Il  a,  ce  jour-lù,  de  la  pyurie,  une  hématurie  abondante  et  comme  température  38'^  ® 
39<>5, 

L’examen  montre  une  paralysie  flasque,  complète  et  totale,  des  membres  inférieu®® 
et  du  tronc  remontant  jusqu’au  niveau  du  quatrième  espace  intercostal.  Les  meinbr®® 
inférieurs  .sont  en  complète  résolution  et  tout  à  fait  inertes,  les  muscles  de  l’abdoiB®® 
paralysés,  le  ventre  ballonné  et  tympanique.  Cet  tiomme  n’éprouve  aucune  doul®®^ 
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dans  lo  territoire  paralysé,  mais  il  se  plaint  de  vives  douleurs  dans  la  région  dorsale 
supérieure,  allant  d’une  omoplate  à  l’autre,  «  près  du  cou  ».  dit-il. 

L’anesthésie,  complète  et  totale  dans  les  régions  paralysées,  remonte  en  avant  jusqu’à 
la  ligne  bimamelonnaire  (cinquième  côte).  Elle  est  superficielle  et  profonde.  Elle  n’é- 
pargne  pas  le  domaine  des  racines  sacrées.  Les  muqueuses  sont  insensibles  :  le  blessé 
ne  sent  ni  le  passage  des  urines  et  des  matières,  ni  l’introduction  de  la  sonde  et  de  la 
canule.  Au-dessus  do  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie,  il  n’y  a  pas  d’hyperesthésie 
au  contact  léger,  mais  la  pression  dos  espaces  intercostaux  est  douloureuse  et  la  per¬ 
cussion  des  membres  supérieurs  pour  la  reclie.roho  clos  réflexes  y  re.ti^ntit  douloureu¬ 
sement. 

Il  y  a  abolition  des  réflexes  rotidinns  et  achillécns.  I.a  percussion  du  tendon  rotu- 
lien  provoque  une  contraction  perceptible  à  la  main,  du  biceps  crural  correspondant  ; 
Celle  du  tendon  rotulicn  gaucho,  une  contraction  dos  adducteurs  droits.  Les  réflexes 
abdominaux  et  crémastériens  sont  abolis.  11  n’y  a  pas  de  réflexes  plantaires.  Le  réflexe 
ànal  existe.  Le  pincement  de  la  peau  du  pied  et  de  la  jambe  no  provoque  aucun  réflexe 
de  défense  mais  le  procédé  de  Marie-Foix  détermine  une  contraction  dos  adducteurs 
et  du  biceps  crural  du  côté  correspondant,  contraction  insulTîsante  pour  imprimer 
Un  mouvement  aux  membres. 

Paralysie  des  réservoirs  et  pyurie.  Rétention  d’urine  jusqu’à  réplôtion  de  la  vessie  : 
à  ce  moment,  le  malade  urine  par  regorgement  et  goutte  à  goutte.  Cette  rétention  et 
cette  miction  par  regorgement  ont  été  vérifiées  toutes  les  heures  pendant  douze  heures: 
Cet  homme  est  sondé  à  8  heures  du  matin;  jusqu’à  14  h. 45  il  n’émet  pas  une  goutte 
d’urine,  à  partir  de  ce  moment  (la  vessie  globuleuse  est  sentie  au-dessus  du  pubis) 
il  Urine  goutte  à  goutte.  Il  y  a  également  rétention  des  matières  fécales  ;  le  malade  ne 
à  la  selle  que  par  lavement;  (n  introduisant  la  canule,  on  sent  dans  l’ampoule  des 
matières  consistantes  qui  ne  sont  pas  expulsées  spontanément  ;  les  lavements  no  sont 
pas  conservés. 

Hyperhidrose  abondante  dans  lo  segment  sus-lésionnel  ctanhidrose  au-dessous  de  la 
s*on.  La  limite  do  l’hypcrhidrose  atteint  la  lijnite  supérieure  de  l’anesthésie  et  descend 
même  un  peu  au-dessous.  Le  réflexe  pilo-moteur  est  conservé  dans  le  territoire  de 
hyperhidrose. 

La  gravité  de  l’état  général  ne  permet  pas  d’explorer  complètement  L  sympa, 
mque.  L’eschare  sacrée  évolue  rapidement  et  il  y  a  des  eschares  aux  talons.  La 
''Ce  est  élevée,  le  pouls  rapide,  la  respiration  fréquente. 

yae  épreuve  radiographique  montre  un  écrasement  de  la  quatrième  vertèbre  dorsale 
^ai  es„  tassée,  une  disparition  du  disque  situé  (mtre  la  quatrième  et  la  cinquième  et  un 
^^^‘’ament  do  la  cinquième  qui  a  un  peu  basculé  sur  son  axe,  île  gauche  à  droite. 
Mort,  le  9  mars  1919.  Autopsie.  A  l’ouverture  du  canal  rachidien,  on  constate  un 
t/^^ë^’ement  brusque  do  la  moelle,  par  compression,  au  niveau  de  la  quatrième  ver- 
ce  dorsale.  Etranglement  régulier,  d’une  hauteur  d’un  centimètre  environ,  où  il 
Pacaît  persister  qu’un  mince  ruban.  Cet  étranglement  est  causé  par  le  déplacement 
tic  toute  la  colonne  cervico-dorsale  (y  compris  la  quatrième  dorsale)  sur  la 
nne  dorsale.  11  y  a  une  véritable  luxalio’n  en  masse  de  la  colonne  cervico-dorsale? 
ç  limitée  par  la  cinquième  vertèbre  dorsale.  Cette  vertèbre  fait  ainsi  dans  le 

de  ■  une  saillie  sur  laquelle  la  moelle  est  étirée  et  tondue  comme  une  corde 

poser  la  pulpe  de  l’index  sur  la  face  supérieure  do  cotte  vertèbre,qui 
^^>nsi  palpable,  d’avant  en  arrière,  sur  un  centimètre  et  demi. 

que  la  quatiièmo  dorsale  est  aplatie,  écrasée,  et  que  c’est  elle  qui  a  en- 
on  avant  la  colonne  cervico-dorsale,  en  glissant  sur  la  cinquième  dorsale 
du  P  ‘^ore-mère  paraît  intacte.  Aucun  fragment  osseux  no  fait  saillie  dans  la  cavité 
’’oohidien.  Pas  do  fracture  des  arcs  vertébraux.  La  moelle  a  été  comprimée 
Su,  entre  le  bord  postérieur  saillant  de  la  cinquième  dorsale  et  l’arc  vertébral 

"^^lacent  projeté  en  avant. 

oonstato  pas  de  lésions  macroscopiques  au-dessus  do  la  région  comprimée 
^  ^  ne  légère  congestion  des  veines  intrarachidiennes.  Rien  d’anormal  au-dessous, 
ouverture  de  la  dure-mère,  on  est  arreté  au  niveau  do  la  lésion  médullaire  par 
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une  symphyse  méningée.  Une  section  transversale,  faite  à  ce  niveau,  montre  fi  l’œil  nu 
une  destruction  complète  du  tissu  médullaire,  sur  une  hauteur  d’un  centimètre  envi¬ 
ron.  L’examon  histologique,  pratiqué  par  .Marinesco,  ne  décèle  au  Bielchowsky  aucun 
vestige  de  tissu  nerveux. 

.  Lo  cas  précédent,  sort  du  cadre  des  hémihyperhidroscs.  Quoiqu’il  s’agisse, 
dans  ce  cas,  d’hyperliidrosc  bilatérale,  il  m’a  semblé  bon  de  le  rapporter 
afin  de  montrer  la  valeur  des  hyperhidroses  segmentaires,  uni  ou  bilatérales, 
pmr  fixer  approximativement  le  siège  d’une  lésion  spinale.  Quand  dans 
1  ;s  com})ressions  spinales  la  radiographie,  avec  ou  sans  lipiodol,  donne  des 
renseignements,  il  est  clair  que  ces  renseignements  sont  plus  pratiques 
que  ceux  qui  sont  fournis  par  les  syndromes  sympathiques.  Mais  il  est 
des  cas  où  la  radiographie  ne  peut  rien  donner;  dans  ces  cas,  la  répartition 
cutanée  d’une  hyperhidrose  peut  fournir  des  notions  utiles  pour  le  dia¬ 
gnostic  topographique  delà  lésion  de  la  moelle.  Dans  son  rapport  de  l’an 
dernier,  M.  André-Thomas  a  justement  insisté  sur  l’importance,  à  cet 
égard,  des  phénomènes  sympathiques  et  spécialement  du  réflexe  pilo- 
motcur. 


Dans  les  affections  de  l’encéphale  on  peut  observer  des  hyperhidroses 
unilatérales,  partielles  ou  totales. 

J’en  ai  observé  quelques  cas  dont  voici  le  résumé  : 

Obscrvaüon  VII. —  Minï,,  20  ans,  vft  le  28  novembre  1919,  est  commotionné  le 
29  avril  1916  par  un  éclatement  d’obus:  l’obus  éclate  près  de  la  motocyclette  sur  la¬ 
quelle  il  était  ;  il  est  projeté  au  loin  et  perd  connaissance  pendant  un  temps  assez 
long  ;  quand  il  reprit  connaissance,  il  se  trouvait  à  i’ambulance,  avec  des  contusions 
et  dos  éraflures  multiples  de  la  tète  et  du  corps,  en  état  de  demi-stupeur,  et  une  surdité 
presque  complète. 

Au  bout  de  quelques  jours,  l’audition  se  rétablit  mais  il  persista  pendant  assez  long¬ 
temps  des  bourdonnements  des  deux  oreilles  qui  ont  disparu  actuellement. 

Il  existe  encore  aujourd’hui  une  certeino  obnubiiation  intcllectuelic  et  quelques 
troubles  de  la  mémoire.  En  outre,  cet  homme  so  plaint  encore  d’une  céphalée  qu’il 
compare  è  dos  tiradlements,  apparaissant  de  temps  en  temps  et  prédominant  du  côt^ 
droit  de  ia  tête. 

La  motilité,'Ui  sensibilité,  la  réflectivité,  la  trophicité  sont  normales.  Il  n’y  a  ni  iné¬ 
galité  pupiilaire  ni  exophtalmie.  Le  réflexe  pilo-motour  est  normal. 

Il  existe  .actuellement  une  hyperhidrose  notable  do  la  moitié  droite  du  crâne  et  de  la 
face,  et  légère  de  la  partie  supérieure  du  cou,  que  le  blessé  a  constatée  peu  de  temps 
après  la  commotion,  sans  qu’ii  puisse  en  préciser  exactement  la  date.  La  sudation  est 
facile  â  provoquer  par  un  léger  effort,  un  séjour  de  quelques  minutes  dans  un  endroit 
chaud,  ringe.stion  d’une  boisson  chaude.  Dans  l’épreuve  au  tournesol,  lo  papier  vire  aU 
rouge  au  niveau  du  front,  de  la  région  orbitaire  et  de  la  lèvre  supérieure,  du  côté  droite 
Toute  la  région  où  siège  la  sueur  n’est  ni  plus  rouge  ni  plus  chaude  que  la  partie 
symétriqtie  opposée. 

A  l’état  normal,  lo  malade  transpire  aisément  et  beaucoup,  mais  il  n’a  jamais  re¬ 
marqué,  depuis  sa  commotion,  que  la  sueur  fût  plus  abondante  d’un  côté  du  tronc 
ou  des  membres. 

Obxervalinn  VIII.  Cuch...,  26  ans,  vu  en  1919,  éprouve  depuis  un  an  une  céphalée 
surtout  nocturne  et  frontale.  Quinze  jours  après  le  début  do  cotte  céphalée,  apparut 
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Une  sudation  du  côté  droit  de  la  face,  sudation  qui  n’a  pas  cessé  depuis  cette  époque. 
Depuis  trois  semaines,  la  céphalée  a  disparu  et  la  sudation  diminué  . 

Cette  sudation  est  plus  ou  moins  permanente  ;  elle  s’exagère  quand  cet  homme  s’ap¬ 
proche  du  feu  ou  quand  il  se  trouve  dans  un  local  chauffé  ;  elle  s’atténue  ou  disparaît 
en  plein  air.  Elle  gagne  parfois  le  côté  gauche  mais  y  est  toujours  beaucoup  moins 
accentuée  que  du  côté  droit. 

Le  jour  de  janvier  1919  où  ce  malade  fut  examiné,  le  territoire  de  la  sueur  est 
limité  au  côté  droit  de  la  face.  On  ne  constate  pas  de  trouble  vaso-moteur  :  la  face 
n’est  pas  plus  rouge  du  côté  droit  que  du  côté  gauche,  cependant  la  température 
locale  y  est  un  peu  plus  élevée:  36“4  à  droite  et  369  à  gauche.  La  tension  artérielle  est 
^e  16  1  /2  à  droite  et  de  14  1  /2  à  gaucho,  avec  10  comme  minima  des  deux  côtés.  La 
pupille  droite  est  un  peu  plus  petite  que  la  gauche.  Un  tube  d’eau  froide,  appliqué 
sur  la  nuque,  provoque  très  facilement  la  chair  de  poule. 

Il  n’existe  aucun  trouble  moteur,  sensitif,  réflexe  ou  trophique  du  système  nerveux. 

Cet  homme  a  été  blessé,  en  août  1914,  par  une  balle  de  shrapnell  à  la  face  externe 
de  la  cuisse  droite  ;  la  blessure  a  vite  guéri  et  sans  incident.  Il  est  resté  prisonnier  en 
Allemagne  jusqu’en  juillet  1916,  époque  à  laquelle  il  a  été  évacué  en  Suisse  pour  sa 
céphalée  et  son  hyperhidrose.  Rapatrié  en  octobre  1916,  il  est  venu  un  jourè  la  Salpê¬ 
trière  pour  demander  une  prolongation  de  congé  et  non  pour  consulter  au  sujet  de  ses 
troubles  .sympathiques. 


ObseniaUon  IX.  —  Via...  31  ans,  vient  consulter  le  21  février  1919,.  pour  des  crises 
comitiales  qui  ont  apparu,  en  captivité,  en  1916.  Depuis  cette  époque,  ces  crises  se 
sont  reproduites,  la  nuit  seulement,  deux  ou  trois  fois  par  semaine,  s’accompagnant 
souvent  de  morsure  de  la  langue.  En  môme  temps  que  les  premières  crises  est  survenue 
Une  sudation  abondante  de  la  face, diurne  et  nocturne, c’est-à-dire  permanente, beaucoup 
P  ùs  marquée  à  droite  qu’à  gaucho.  La  sueur  est  localisée  aux  lèvres  supérieure  et 
®  érieure,  au  ne/.,  à  la  partie  adjacente  de  la  joue,  au  front.  Les  tempes  et  le  menton 
CO  sopt  indemnes.  Cette  sudation  est  éxagérée  par  l’émotion  ;  chaque  fois  qu’en  examine 
c  malade,  la  sueur  coule  à  grosses  gouttes. 

11  n’oxiste  aucune  modification  ni  de  la  coloration  de  la  peau,  ni  de  la  température 
'«cale  de  la  face. 

La  motilité,  la  sensibilité,  la  réflectivité,  la  trophicité  sont  normales,  les  pupilles 
So  es,  l’état  général  excellent.  Aucun  antécédent  pathologique,  en  dehors  d’une  rou- 
^i*!  ®  ®orvenue  dans  l’cnfanca.  Fait  prisonnier  en  1915,  il  n’a  ou  ni  commotion  cérébrale 
0„  La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  limpide,  de  ten.sion  normale,  avec 

‘d’albumine,  2,1  lymphocytes  par  mm^  un  B.-W.  négatif.  Le  B.-W  est  également 

8atlt  dans  le  sérum  sanguin. 


hhe  Duco...,  59  ans,  vue  en  1921.  A  l’âge  de  55  ans,  elle  fut  prise, 

de  vertige  violent  qui  dura  un  quart  d’heure  environ  (les  objets  tourn  ient 

do  é  droite)  et  s’accompagna  de  vives  douleurs  dans  le  côté  gauche  de  la  tête  > 

^Qçj^^”*'®®cments  bilieux  et  do  débâcle  diarrhéique.  Six  mois  plus  tard,  semblable  crise 
•  vertige,  céphalée  vive  on  coups  de  marteau,  vomissements,  diarrhée.  La 
du  «acait  commencé  dans  le  flanc  gauche  pour  vite  remonter  le  long  du  côté 
cou  et  de  la  face  avant  de  se  localiser  au  côté  gauche  de  la  tête.  Cette 
à  [g  crise,  qui  dura  douze  heures,  s’accompagna  d’angoisse,  d’étouffements  et, 
il  Per”’  l®lPIesse  passagère  du  côté  gauche  du  corps.  Pendant  deux  ou  trois  jours, 
s  a  un  pou  d’abattement,  puis  tout  rentra  dans  l’ordre. 

et  quatrième  crises  semblables  à  la 
Ihora  «e®  deux  crises  s’accompagnent  de  sueurs  limitées  au  côté  gauche  du 

et  de  la  face. 

’'’odes**d’'^^^’ P'®'”''  uiaux  de  tête  violents,  avec  pé- 
eau ’êne  quinzaine  de  jours  :  les  douleurs  siègent  surtout  du 
éppQuv  v'®  de  la  tête.  Il  n’y  a  plus  do  vertige  ni  de  transpiration,  mais  la  malade 
Ce  côtA  J**”  bouffées  do  chaleur  du  côté  gauche  de  la  face  et  elle  affirme  que  parfois 
devient  chaud  et  rouge. 
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L’oxamcn  no  clôcèlo  aucun  signe  objectif  de  16sion  du  système  nerveux.  La  malade 
dit  qu’elle  entend  mal,  depuis  une  fièvre  typhoïde  qu’eiie  a  eue  à  l’âge  de  vingt  ans,  et 
qu’elle  entend  de  plus  en  plus  mal  ;  l’examen  de  l’oreille,  fait  à  i’hôpital  de  la  Pitié, 
ne  montre  aucune  lésion  objective  de  l’oreille  mais  une  légère  diminution  do  la  sensi¬ 
bilité  acoustique  (oreille  interne)  attribuable  à  une  fièvre  typhoïde  ancienne.  Aucun 
autre  antécédent  à  signaler,  à  l’exception  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  survenu  â 
l’âge  do  26  ans. 

Obseri'alion  XI.  —  M™'’  Dum...,  vue  on  février  1921,  présente  un  symptôme  parkin¬ 
sonien  limité  au  côté  droit  du  corps.  Ce  syndrome  serait  sur\'enu  sans  cause  connue,  il 
y  a  un  an.  Mais  depuis  longtemps  existaient  chez  cette  femme  des  crises  de  sudation 
localisées  au  côté  droit  du  corps,  face  comprise.  Cette  hyperhidroso a  été  vue  non  seule¬ 
ment  par  la  malade  mais  encore  par  ses  enfants.  .V  certains  moments,  dit-on,  la  moitié 
droite  do  la  face  se  colorerait  vivement. 

Au  moment  de  l’examen,  on  note  que  le  côté  diadt  du  corps  est  plus  chaud  que  le 
côté  gauche,  que  le  réflexe  pilo-moteur  est  normal  et  égal  dos  deux  côtés. 

L’hémisyndrome  parkinsonien  est  typique.  lividité  modérée  mais  nette,  perte  du 
balancement  du  membre  supérieur  droit  pendant  la  marche,  tremblement  classique 
limité  â  ce  côté,  besoin  de  déplacement,  antépulsion,  réflexes  tenrlineux  vifs,  réflexes 
cutanés  et  pupillaires  normaux.  11  n’existe  aucun  trouble  moteur,  sensitif,  réflexe, 
trophique. 


Dans  CCS  cas  d’hcmihypcrliidrosc fl’ciritrinecnccphalique,ilestimpossible 
de  localiser  la  lésion  causale.  Cela  n’esl  juis  possible,  même  dans  la  der¬ 
nière  observation,  attendu  que  le  siège  des  lésions  parkinsoniennes  n’est 
pas  encore  fixé  de  façon  définitive.  Les  symptômes  concomitants  f 
céphalée,  vertiges,  crises  comitiales  ne  sauraient  donner  une  indication 
utile. 

Nos  connaissances  sur  le  siège  des  centres  sudoraux  et  le  trajet  des 
fibres  sudoralcs  dans  l’cncéjïhale  sont  vagues  et  incertaines.  Les  physio¬ 
logistes  admettent,  en  général,  l’existence  de  centres  dans  l’écorce  céré¬ 
brale,  les  corps  optostriés,  le  cerveau  intermé  Jiaire,  le  bulbe,  mais  ces 
notions,  sauf  celles  qui  concernent  le  bulbe,  sont  jïcu  précises.  De  leur  côté, 
les  observations  anatomo-cliniques  n’ont  pas  encore  éclairé  le  chapitre 
obscur  des  hyperhidroses  d’origine  encéphalique. 


II 


LES  TROUBLES  VESTIBULAIRES  SUPRA-NUCLÉAIRES 
POSTENCÉPHALITIQUES 

RELATIONS  PHYSIO-PATHOLOGIQUES  ENTRE  LES  PARALYSIES  DU  REGARD 
CHEZ  l’homme  et  LES  MOUVEMENTS  FORCÉS  DES  ANIMAUX 


L.-J.-J.  MUSKENS  (Amsterdam). 


I.  —  La  base  anatomo-physiologique. 

L’étude  des  mouvements  forcés  des  animaux  est,  depuis  un  siècle  et  demi, 
uii  sujet  de  prédilection  des  physiologistes.  Il  est  d’ailleurs  des  plus  impres¬ 
sionnant  d’observer  qu’un  animal,  une  grenouille,  mais  aussi  un  têtard 
•io  grenouille,  un  requin,  mais  aussi  l’embryon  de  requin,  un  lapin,  chien, 
crabe  ou  seiche,  après  une  petite  lésion  du  système  nerveux  central,  exé¬ 
cute  des  mouvements  incessants  de  manège,  d’enroidement,  de  culbute 
cri  avant  ou  en  arrière,  ou  des  comliinaisons  de  mouvements  analogues. 

On  a  vu  disparaître  cependant  plusieurs  fois  ce  sujet  des  préoccupations 
ncurophysiologiques,  et  presque  complètement  depuis  environ  35  ans. 

Ce  désintéressement  s’explique  d’ailleurs  si  l’on  songe  que  des  physio- 
cgistes  ayant  la  subtilité  de  Pourtour  du  Petit,  de  Flourcns  et  Brown- 
“Cquard,  de  Donders  et  Schiff,  et  de  nombreux  physiologistes  après  eux, 
parvinrent  à  aucun  progrès  dans  la  connaissance  du  problème, 
depuis  que,  voici  quelques  dizaines  d’années,  nos  connaissances  anato- 
l’^o-physioiogiques  sur  le  tronc  cérébral  se  sont  développées,  nous  nous 
ouvons  moins  désarmés  vis-à-vis  du  problème,  qui  d’ailleurs  est 
oitenaent  intriqué  à  d’autres  données  cliniques  à  peine  entrevues.  Bien 
'ia,  le  diagnostic  topographique  des  processus  déroulés  dans  le  tronc  céré- 
est  impossible  sans  que  la  première  question  ait  été  résolue. 

^  premier  fait  a  toujours  provoqué  l’étonncmcnt  des  physiologistes, 
^  est  que  jeg  phénomènes  observés  chez  l’animal  ne  se  voient  pas  chez 
c^me.  Magendie,  Prévost  et  d’autres,  y  ont  fréquemment  insisté.  Les 
^^leriences  de  guerre  n’ont  apporté  aucun  document  nouveau.  Seul, 
cnias  qui  a  une  grande  expérience  de  ces  phénomènes  chez  l’animal  a 
(jg  porté  deux  cas  de  blessure  cérébelleuse  par  balle  ayant  donné  lieu  à 
phénomènes  de  rotai  ion. 
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On  peut  donc  se  demander,  à  juste  titre,  pourquoi  dans  la  pratique  médi¬ 
cale  humaine,  on  n’observe  jamais  après  lésion  de  l’organe  vestibulaire, 
du  nerf,  de  ses  noyaux  et  des  voies  ascendantes  (2®  et  3®  neurones  y  com¬ 
pris),  les  mouvements  forcés  en  trois  plans  que  l’on  remarque  chez  les 
vertébrés  inférieurs  et  chez  les  invertébrés  à  structure  symétrique  et  dont 
la  motilité  est  suffisamment  développée. 

Dans  une  communication  précédente  (l),nous  avons  répondu  à  cette 
question  après  avoir  dans  une  communication  préliminaire  étudié  l’as¬ 
pect  anatomo-physiologique  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux  (2),  surtout  au  cours  des  lésions  des  voies  vestibulaires  ascendantes 
dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur. 

Nous  voudrions  pousser  nos  investigations  plus  loin,  et  attirer  l’atten¬ 
tion  sur  quelques  problèmes  cliniquement  irrésolus  et  abandonnés  mais 
qui  sont  bien  connus  des  cliniciens.  Des  observations  nouvelles  faites  dans 
le  parkinsonisme  encéphalitique  vont  nous  servir  de  transition.  Nous  les 
devons  en  grande  partie  aux  neurologistes  français  et  elles  montrent  à  quel 
degré  d’induction  peuvent  amener  des  études  cliniques  approfondies, 
quand  on  les  envisage  sous  l’angle  de  l’anatomie  et  de  la  physiologie  com¬ 
parée. 

Parmi  les  problèmes  à  résoudre  encore  et  se  rapportant  aux  voies  vesti¬ 
bulaires  ascendantes  et  descendantes,  nous  nous  contenterons  d’envisager 
un  seul  problème  dans  scs  trois  plans  anatomique,  physiologique  et 
clinique. 

Van  Gehuchten  et  Cajal  avaient  observé  chez  les  embryons  de  truite 
et  de  cobaye  que  la  première  ébauche  du  faisceau  longitudinal  postérieur 
est  une  voie  purement  motrice  (grandes  cellules  d’origine  près  de  la  com¬ 
missure  postérieure,  fibres  descendantes  grosses  et  minces,  dans  le  F.  L.  P.) 
et  ce  n’est  que  plus  tard  que  les  voies  vestibulaires  ascendantes  s’ajou¬ 
tent  latéralement  à  celles-ci.  Cette  constatation  était  d’autant  plus  impor¬ 
tante  que  chez-  le  vertébré  adulte,  sans  exception,  il  n’y  a  qu’un  petit 
pourcentage  de  fibres  de  cette  voie  importante  qui  sont  descendantes,  eu 
égard  à  la  quantité  considérable  de  connexions  ascendantes  ;  les  consta¬ 
tations  de  Van  Gehuchten  et  Cajal  restèrent  sans  lendemain. 

De  leur  côté,  Boyce,  Wallenberg,  Thomas  et  Roussy,  plus  tard  Castaldi 
et  Beccari,  précisent  l’origine  et  la  topographie  de  ces  voies  descendan¬ 
tes,  vers  la  même  époque  où  nous  isolions  le  faisceau  commissuro-spinal 
du  faisceau  interstitio-spinal  à  grosses  fibres,  situés  tous  deux  dans  la 
même  aire  dont  l’un  va  qu  bulbeetl’autre  à  la  moelle  lombaire  (9).  On  était 
frappé  en  outre  par  l’existence  d’un  rapport  entre  le  niveau  d’une  lésion 
unilatérale  dans  le  tronc  cérébral  et  la  direction  des  mouvements  forcés 
consécutifs 

I.a  section  unilatérale  d’un  faisceau  longitudinal  entraîne  invariable' 
ment  des  mouvement:;  de  manège  du  côté  sain  et  des  mouvements  d’enrou- 

(1)  Jour  ml  de  Neuroloijie,  janvier  p.  77. 

(3)  Encéphale,  1930,  p.  30'J. 
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lement  du  côté  malade.  Le  sens  de  ces  deux  mouvements  forcés  se  ren¬ 
verse  dès  qu’on  atteint  la  commissure  postérieure.  Dans  une  pareille 
lésion,  on  trouve  atteint  du  côté  opéré,  le  faisceau  commissuro-médullaire 
et  interstitio-spinal.  La  comparaison  des  résultats  expérimentaux  montra 
que  la  lésion  du  noyau  de  la  commissures  postérieure  (c’est  le  nom  que  lui 
donne  Cajal)  était  en  rapport  avec  les  mouvements  de  manège  tandis 
que  le  noyau  interstitiel  influence  les  mouvements  d’enroulements. 

Il  est  extrêmement  important  qu’indépendamment  de  ces  recherches 
Wallenberg  avait  établi  chez  les  oiseaux  que  des  fibres  minces  issues  de 
la  région  de  la  commissure  postérieure  et  descendantes  donnaient  des  col¬ 
latérales  spéciales  aux  noyaux  de  l’oculo-moteur  externe  et  de  l’oculo-mc- 
teurcommun,  faits  qui  ont  une  signification  pour  l’intelligence  des  dévia¬ 
tions  conjuguées  réflexes  des  yeux  dans  le  plan  horizontal.  Rappelons  enfin 
,  qu’au  point  de  vue  de  l’anatomie  comparée  Ariens  Kappers  avait  noté  que 
dans  l’évolution  phylogénique  le  noyau  de  l’abducens  se  déplace  oralement, 
c  est-à-dire  dans  le  sens  du  stimulus.  —  Par  contre  Wallenberg  trouvait 
que  les  grosses  fibres  (faisceau  interstitio-spinal)  se  connectaient  aux 
aoyaux  du  pathétique,  faits  d’accord  avec  des  observations  pendant  la  vie 
des  animaux,  ou  on  découvrait  la  dégénérescence  de  ces  faisceaux  après 
lésion  de  la  région  de  la  commissure  postérieure.  Ces  animaux  avaient 
montré  pendant  longtemps  un  mouvement  de  rotation  autour  de  l’axe  du 
^dté  sain  avec  une  diplopie  de  Magendie-Hertwig  ou  une  tendance  à 
tomber  du  côté  sain. 

De  nouvelles  expérimentations  montrèrent  également  que  confor¬ 
mément  aux  anciens  expériments  de  Magendie-Schiff,  les  lésions  entre  les 
loyaux  commissuraux  et  le  globus  pallidus  ne  changeaient  pas  le  sens  des 
mouvements  forcés  consécutifs,  manège  du  côté  atteint,  enroulement  et 
ohute  du  côté  sain,  la  même  combinaison,  qu’on  rencontre  régulièrement 
clinique  dans  les  cas  de  lésions  ponto-pédonculaires  (e.  a.  31  et  32)  ; 
tout  en  tenant  compte  du  fait,  qui  a  été  signalé  dans  la  communication 
P^'écédente,  que  le  syndrome  du  roulement  autour  de  l’axe  et  du  strabisme 
^  ®gcndie-Hertwig  ne  se  rencontre  chez  l’homme  que  rarement,  comme 
symptôme  obsolète,  comme  atavisme.  Chez  les  anthropoïdes,  portant  la 
^olonne  vertébrale  verticale  sous  le  crâne,  c’est  seulement  dans  la  chute 
..  ®  ^^té,  que  le  syndrome  susdit  (roulement  autour  de  l’axe  des  animaux 
cneurs)  subsiste  encore.  Quant  à  l’anatomie  des  fibres  intéressés,  on 
Pht  poursuivre  à  travers  le  faisceau  H2  de  Forel  la  dégénérescence  des 
.  P&llido-commissurales,  une  constatation  qui  fut  confirmée  ulté- 
^‘eurement  par  Riese  (28).‘ 

c  corps  strié,  et  surtout  le  globus  pallidus,  est  donc  relié  dans  les  deux 
avec  les  noyaux  vestibulajres  secondaires,  et  une  atteinte  de  ces  noyaux, 
t-il^^^  entraîne  des  déviations  correspondantes.  Ainsi,  nous  semble 

l’interminable  discussion  sur  l’ataxie  frontale  (Mingazzini,  et 
do  Pierre  Marie,  Bouttier  et  van  Bogaert),  la  soi-disant 

®  innervation  des  muscles  du  tronc,  la  déviation  conjuguée  des  yeux,. 
^ladisation  des  circonvolutions  frontales  et  de  la  région  pariétale,. 
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la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  observées  dans  les  apoplexies 
intéressant  le  corps  strié,  la  chute  du  côté  sain  dans  les  lésions  de  la  base 
du  cerveau  devront  être  interprétés  à  l’avenir  en  tenant  compte  de  ces 
notions  anatomo-physiologiques  nouvelles. 

Quant  au  problème  qui  se  rapporte  aux  mouvements  dans  le  plan  verti- 
i-.al  (tendance  à  la  chute  en  avant  et  à  la  direction  du  regard  vers  le  bas, 
paralysie  du  regard  vers  le  haut  ;  tendance  à  la  chute  en  arrière  avec  posi¬ 


tion  ïorcéc  des  yeux  vers  le  haut,  paralysie  du  regard  vers  le  bas),  nous 
nous  réserverons  de  les  discuter  ultérieurement.  Ici,  nous  verrons  qu’^ 
côté  d’une  lésion  des  hoyaux  vestibulaires  primaires  donnant  ces  troubleSi 
on  suit  qu’une  lésion  des  connexions  ascendantes  de  ces  noyaux  produit 
le  mêm(i  (d'fet,  auquel  se  joint  un  rapport  spécial  avec  la  tonicité.  Le  noyai* 
supérieur  connecté  au  centre  vestihulaire  primaire  (probablement  le  noya** 
du  toit),  cl  situé  dans  le  mésocépliale  se  trouve  comme  pour  les  autres 
mouvements  i'orcés  en  rapport  avec  un  centre  paléostrié. 

L(!  (îaractère  si)écial  de  la  déviation  dépendra  du  niveau  de  la  lésion  dans 
le  système  et  de  la  nature,  de  celle-ci.  Dans  le  schéma  ci-joint  nous  avons 
synthétisé  les  données  actuelles  cliniciues  et  expérimentales  et  il  permettra 
de  s’orienter  dans  la  (}uestion. 
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Ces  recherches  détaillées  ont  été  publiées  en  grande  partie  dans  le  Brain 
de  1914  et  1922.  Cependant  la  littérature  ophthalmologique ne  semble  pas 
«ncore  avoir  accepté  ces  nouveaux  points  de  vue.  On  s’en  étonne  d’autant 
plus  que  les  travaux  les  plus  récents  sur  les  troubles  moteurs  du  regard 
(De  Lapersonne  et  Cantonnet,  Bing,  Willbrand  et  Sanger,  Marburg) 
s  accordent  à  trouver  que  l’ancienne  conception  d’uncentreoculo-moteur 
général  près  du  noyau  de  l’abduccns  de  Duval  et  Laborde  présente  des 
difficultés  considérables  et  se  trouve  en  contradiction  avec  les  faits.  La 
conception  d’un  système  chiasmoculo-moteur  de  Grasset  n’est  pas  plus 
satisfaisante.  Par  contre  les  observations  deFovillefds  et  de  ses  successeurs, 
celles  de  Bertelse  et  Bonne,  s’accordent  complètement  avec  les  travaux 
de  physiologie  actuelle,  tant  en  ce  qui  concerne  les  fonctions  des  fibres 
yestibulaires  ascendantes,  que  pour  les  fibres  descendantes  du  noyau  de 
a  commissure  postérieure  et  du  noyau  interstitiel.  Elles  sont  absolument 
en  harmonie  avec  une  conception  considérant  la  commissure  postérieure 
comme  le  niveau  de  croisement  des  mouvements  conjugués  (des  mou- 
'vements  de  manège  chez  les  animaux). 


A  tel  point  que  la  figure  39,  p.  122,  du  livre  do  Lapersonne  et  Cantonnet  indiquant  le 
eau  auquel  la  direction  de  la  déviation  se  renverse,  peut  être  reportée  presque  sans 
mcation  dans  la  physioloçi  i  des  mouvements  de  manège  des  vertébrés  supérieurs, 
ans  leur  figure  4  ces  mêmes  auteurs  représentent  très  justement  le  faisceau  commis- 
o-médullaire  et  le  faisceau  interstitio-spinal  sans  faire  la  moindre  allusion  à  la  si- 
ication  prévalente  au  point  de  vue  physiologique  de  cos  deux  voies  descendantes 
ar  les  mouvements  involontaires  latéraux. 


Il  va  de  soi  que  la  théorie  du  nystagmus  vestibulaire,  du  mécanisme 
s  mouvements  des  yeux  chez  les  oiseaux,  étudiée  par  Wallenberg,  de  la 
^oie  corticale  du  regard  de  Dejerine,  doit  être  soigneusement  revisée 
^  lumière  de  ces  connaissances  anatomo-physiologiques  récentes. 


Quelques  observations  récentes  concernant  les  troubles 
supranucléaires  DES  VOIES  VESTIBULAIRES  AU  COURS  DU  PARKIN¬ 
SONISME  POSTENCÉPHALITIQUE. 

1921,  Barré  et  Duverger  (1)  avaient  observé  dans  la  paralysie  agi- 
et  de  des  perlurbalions  labijrinlhiques  (à  l’épreuve  de  l’indication) 

■^Ottim  '^l^os  les  mouvements  oculaires  et  les  considéraient 

”  phénomènes  d’hypertonie  »  provoqués  par  des  perturbations 
Sauvi  vestibulaires  centrales,  comme  l’avait  indiqué  auparavant 

Sm.  Dollack  (2)’ Houin  (3)  et  Lcm  is  (4)  ont  attiré  l’attention 

^Isine  ^^^los  paralysies  horhonlales  du  regard  dans  le  parkinso- 

ceau  1  ^*^.^^^’^^'®Phalitique.  Bollack  insista  même  sur  le  rôle  du  fais- 
que  P  ,  ^.'^*Iloal  postérieur  dans  la  pathogénie  de  ces  troubles  et  montra 
ffu  Te  droit  externe  ne  pouvait  expliquer  la  paralysie  conjuguée 

neufo]  .  ’  ’^ooobstant  la  conception,  admise  encore  par  beaucoup  de 
gistes,  de  Duval  et  Laborde.  Thomas  (5), de  son  côté, montre  que 
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la  théorie  de  Dejerine  pour  qui  la  voie  volontaire  du  regard  latéral  est 
située  dans  la  pyramide  est  également  indéfendable. 

A  côté  de  ces  paralysies  du  regard  dans  le  plan  horizontal,  Thomas  (6), 
Vedel  et  Puech  (7),  Barré  (8)  observèrent  dans  les  lésions  bulbaires  un 
nystagmus  anti-horaire  avec  chute  du  côté  sain.  Ces  observations  sont 
du  plus  haut  intérêt  parce  que  dans  ces  séries  cliniques  se  trouvent  repré¬ 
sentées  les  observations  équivalentes  faites  chez  l'animal  (9),  à  savoir  : 
mouvements  involontaires  dans  le  plan  frontal,  particulièrement  enrou¬ 
lement  du  côté  sain,  après  atteinte  de  la  racine  descendante  du  nerf  vesti- 
bulaire  (10). 

Enfin  dans  le  cas  de  Clovis  Vincent  et  Winter  (11)  on  avait  très  vrai¬ 
semblablement  affaire,  si  l’on  s’en  rapporte  à  la  description  clinique,  à  un 
strabisme  de  Magendie-Herlwig  («  skew  déviaâon  »  des  Anglais  (12). 

La  fréquence  du  syndrome  de  Parinaud  a  frappé  Lhermitte,  Bollack 
et  Fumet  (13),  Alajouanine,  La  Grange  et  Périsson  (14),  et  un  des  cas 
de  ces  derniers  auteurs  est  de  la  plus  grosse  importance  puisque  pendant 
plusieurs  mois  avant  la  paralysie  veriieale,  ils  observèrent  des  mouvements 
cloniques  des  globes  oculaires,  troubles  signalés  fréquemment  dans  l’en¬ 
céphalite  léthargique. 

La  localisation  anatomique  de  ces  lésions  resta  encore  inconnue. 

Bientôt  s’ajoutent  de  nouvelles  observations  concernant  les  spasmes 
oculogyres  durant  plusieurs  heures  et  consistant  tout  particulièrement 
dans  une  contracture  verticale  du  regard  en  haut  et  sur  le  côté  accompagnée 
parfois  de  mouvements  de  manège.  (Fischer  34  e.  a.) 

Le  début  et  la  fin  de  ces  crises  sont  souvent  accompagnés  d’un  nystag- 
mus. 

Observateurs  allemands  et  français  attirèrent  l’attention  sur  la  p»'’*' 
des  influences  psychiques  dans  le  développement  de  ces  états:  J.  Ewald(l5)i 
Bakker  (16),  Bing  et  Schwarz  (17),  Kielkow  (18),  G.  Lévy  (19),  Marinesco, 
Radovici  et  Draganesco  (20),  L.  Van  Bogaert  et  Delbeke  (21).  On 
peut  s’empêcher  de  rappeler  ici  l’intéressant  débat  auquel  prirent  pa*'*' 
M.  Pierre  Marie,  Babinski,  Crouzon  (30),  Nogues  et  Sirol,  Poullard,  RaY' 
mond  et  Cestan  à  propos  d’un  cas  de  paralysie  du  regard  dont  les  uns  vou¬ 
laient  faire  un  cas  d’hystérie  et  que  les  autres  considéraient  comme  un® 
lésion  organique  du  mésencéphale. 

Marguliès  et  Model  (22)  se  posent  la  question  intéressante  de  savoir  s' 
la  convergence  n’est  pas  aussi  bien  que  le  regard  latéral  influencée 
des  fibres  pallido’-commissuraleç.  Ce  dernier  observateur  remarque  tré® 
justement  d’ailleurs  que  les  lésions  doivent  se  trouver  en  avant  de  1® 
commissure  postérieure. 

Ce  que  j’ai  indiqué  plus  haut  concernant  le  trajet  des  voies  vestibulai*’®* 
ascendantes  chez  l’homme  et  chez  Ips  animaux  montre  clairement  que  1®® 
lésions  correspondant  aux  crises  oculogyres  doivent  se  trouver  dans 
région  hypothalamique  ou  dans  le  locus  niger  en  avant  des  noyaux  de  l® 
commissure.  Il  suffit  de  jeter  un  regard  sur  la  figure  pour  se  rendre  comp*^® 
que  les  voies  pour  les  mouvements  verticaux  et  latéraux  des  globes  o®®' 
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laires  (et  cette  combinaison  paraît  bien  la  plus  fréquente)  sont,  dans 
cette  région,  très  proches  l’une  de  l’autre. 

Popoff  (23)  et  Dupuy-Dutemps  ont  d’ailleurs  décrit  des  crampes  ocu- 
logyres  chez  des  encéphalitiques  par  lésions  du  corps  strié. 

Le  caractère  absolument  «  inédit  »  que  revêtent  les  troubles  supranu- 
cléaires,  vestibulaires  chez  les  parkinsoniens,  par  exemple  au  cours  de 
ces  très  curieuses  crampes  du  regard,  est  probablement  dû  au  fait  qu’il 
)i’est  pas  question  ici  d’une  destruction  totale  des  cylindraxes  mais  d’une 
infdtration  périvasculaire  avec  dégénérescence  partielle  des  éléments  gan¬ 
glionnaires. 

Un  dernier  groupe  de  faits  montre  enfin  que  dans  le  parkinsonisme  encé- 
Phalitique  il  n’y  a  pas  que  les  yeux  qui  soient  intéressés  dans  ces  mouve¬ 
ments  forcés  d’origine  supra-vestibulaire.  Sterling,  Marinesco,  Radovici  et 
Uraganesco  (20),  Ludo  van  Bogaert  (24),  Guillain,  Alajouanine  et  Thé¬ 
venard  (25)  ont  observé  des  crises  où  les  extrémités  et  le  tronc  partici¬ 
paient  à  la  contracture.  Il  est  important  d  e  souligner  :  1°  que  ces  mouvements 
involontaires  furent  observés  dans  le  plan  frontal  (strabisme  de  Hertwig- 
^agendie  dans  le  dernier  cas)  et  dans  le  plan  sagitlal  (premier  cas)  ;  2°  que 
ilurant  la  crise  tonique  les  réactions  vestibulaires  normales  ne  purent  être 
obtenues  (premier  et  second  cas).  Pour  finir,  C.-J.  Parhon  etM.  Derevici(33) 
ont  observé  des  mouvements  de  manège  réguliers  dans  un  cas  d’encépbalite 
cthargique.  D’autre  part,  n’est-il  pas  intéressant  de  rappeler  que  Szyma- 
nowski  et  Mme  Zylberlast-Zand  (29),  comme  plus  tard  Poston (26),  avaient 
observé  que  le  lapin  atteint  d’encéphalite  expérimentale  présentait  des 
naouvements  de  manège  régulier,  ce  qu’on  ne  voyait  presque  jamais  chez 
CS  malades  ?  Ces  auteurs  se  croyaient  donc  autorisés  à  conclure  de  ces 
®its  à  une  affinité  élective  du  virus  pour  le  nerf  vestibulaire  de  l’animal, 
One  électivité  du  virus  pour  le  nerf  oculo-moteur  de  l’homme  ! 

Quoique  l’étude  anatomo-pathologique  de  l’encéphalite  épidémique 
^  U’t  pas  encore  réussi  à  démontrer  au  microscope  les  foyers  responsables 
CS  paralysies  et  des  crampes  du  regard,  on  est  à  même  de  prédire  où  il 
ont  les  chercher.  C’est  au  delà  de  la  commissure  postérieure  et  pas  trop 
uin  vers  les  noyaux  palato-striés.  Car  c’est  seulement  à  ce  niveau,  que 
faisceaux,  dont  la  lésion  comporte  les  mouvements  forcés  (particuliè- 
’^cment  des  yeux  et  de  la  tête)  dans  le  plan  vertical  et  ceux  qui  com- 
les  mouvements  dans  le  plan  horizontal,  se  trouvent  au  voisinage 
g  ®  clés  autres.  Toutes  les  observations  cliniques  des  crampes  du  regard 
CS  torsions  concordent  en  ceci  qu’ordinairement  le  regard  des  malades 
^c>s  encéphalitiques  est  le  plus  souvent  dirigé  vers  le  haut  et  vers  un  des 
X  côtés,  toujours  dans  la  même  direction  ;  l’attaque  commence  souvent 
ccystagmus  dans  ce  sens.  Pourquoi  peut-on  se  prononcer  avec  une 
que^^K^  ^‘Ssurance  sur  la  nature  vestibulaire  de  ces  phénomènes? Parce 
out  comme  dans  les  mouvements  forcés  des  animaux,  aux  déviations 
Ijj  conjugue  une  position  forcée  concomitante  de  la  tête  et  de 

^^cce  que,  de  plus,  —  de  même  comme  ü  est  le  cas  avec  les  mouvements 
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forcés  latéraux  des  animaux,  — les  déviations  sont  do  sens  opposés,  sui¬ 
vant  que  la  lésion  sc  trouve  en  avant  ou  on  arrière  de  la  commissure  pos¬ 
térieure. 

La  tendance  de  la  tête,  qui  accompagne  la  crampe  du  regard  vers  le 
haut,  a  frappé  M.  Fischer, récemment,  et  pour  expliquer  cette  attitude  de 
la  nuque  il  suppose  :  «  que  le  malade  s’efforce  d’éviter  ces  crampes  dou¬ 
loureuses,  au  moyen  d(!  ce  mouvennmt  réflexe.  »  A  notre  point  de  vue, 
la  coordination  de  ces  de.ux  mouvements  relève  de  la  nature  même  de  leur 
mécanisme. 

Bref,  en  qiHîhpies  (6)  étap(;s,  on  voit  les  contributions  cliniques  de  ces 
cinq  dernières  armées  et  principalement  celles  des  cliniciens  français  renou¬ 
veler  nos  anciennes  c.onceptions,  soulever  des  questions  nouvelles  notam¬ 
ment  à  l’occasion  du  parkinsonisme  postencéphalitiquc  où  ces  phéno¬ 
mènes  atteignent  leur  plus  grand  développement  et  où  ils  dessinent  avec 
évidence  leur  interdépendance. 

Nous  croyons  avoir  assez  montré  cjue  dans  h;  cadre  des  connaissances 
anatomo-physiologiques  nouvellement  acquises,  ces  observations  for- 
ment  un  tout  et  que  l’on  peut  espérer  réaliser  ainsi  une  méthode  de  dia¬ 
gnostic  topographique  au  niveau  du  2®etdu3®  neurone  vcstibulaire,  c’est- 
à-dire  dans  toute  l’étendue  du  tronc  cérébréal. 


BIBLIOGHAl'HIE 

(1)  Bariié  oL  Duvergiîh.  Itev.  Neurol.,  1021,  1-444. 

(2)  BOI.LACK.  Itcu.  Neurol.,  1922,  II,  74,  1924,  I,  336. 

(3)  lIouiN.  lieu.  Neurol.,  1923,  I.  193. 

(4)  Lumos.  Uev.  Neurol.,  1924,  II,  425. 

(5)  Thomas.  Itev.  <1.  O.  N.  O.,  II,  1924,  p.  268. 

(6)  Thomas.  Parie  méd.,  1925,  241. 

(7)  Vedkl  cl  PuriCH.  Hev.  Neurol.,  1925,  1,  6.6. 

(8)  Bahhé.  Discussion.  Ibidem,  p.  66. 

(9)  Muskhns.  lirain,  1914,  382,  cl  Journal  of  Ptujsiojogii,  1904,  vol.  31,  p,  216. 

(10)  Muskens.  Encéphale,  1926,  p.  369. 

(11)  Clovis  Vincent  et  Winteh.  Peu.  Neurol.,  1923,  H,  73. 

(12)  Muskens.  Drain,  1922,  p.  460. 

(13)  Lhiciimitte,  Boi.lack  et  Fumet.  Dev.  Neurol.,  1922,  I,  81. 

(14)  .\i.A.iouANiNK,  Daohanoe  cl  l'ÉKissoN.  Iteij.  Nciirol.,  1924,  II,  79. 

(15)  .1.  Ewai.ü.  Monalerhr.  /.  D.v;/t/i.  u.  Neurol.,  1924,  57. 

(16)  Bakkeii.  Nede.rlandsch  rud.echrill  v.  Geneeek,  1925;  I,  n»  19. 

(17)  Binc,  cl  .ScHWAHZ.  Encéphale,  1925,  150. 

(18)  Kiei.kow.  Xlechr.  /.  d.  ge.e.  Neurol,  u.  Psi/ch.,  1026,  vol.  102,  636. 

(19)  O.  Levy.  Tlièsc  .le  Paris,  1923. 

(20)  .Maiiinesco,  llAnovKa  cl  Dhaoanesc.o,  Deu.  Neurol.,  1925,  I,  156.  , 

(21)  Lui. O  VAN  lîooAEiiT  cl  Dediioke.  Journal.  Neurol,  a.  Pegeh.,  1926,  mai  p.  269* 

(22)  .MAiKamiÈs  cl  Mooel.  Deuhehe  Zl.echr.  /.  Nervenhk.,  1926,  vol.  93,  p.  89. 

(23)  PocoEE.  Zlschr.  /.  d.  ges.  Neurol,  u.  Psgeh.,  1925,  vol.  97. 

(24)  Lui. O  VAN  Bugaeht.  Journ.  Neurol,  el  Psgeh.,  1925,  p.  814. 


LES  TROUBLES  VESTIDULAIRES  SUPRA-NUCLÉAIRES 


163 


(25)  Guillain,  Alajouanine  et  Tiievenard.  Rev.  Neurol.,  1925,  II,  311. 

(26)  PosTON.  Brain,  1926,  v.  49,  p.  451. 

(27)  Muskens.  Brain,  1922. 

(28)  Riese.  Gcsamrnle  Neurologie  u.  Psgeh.,  XC,  1924,  p.  594. 

(29)  SzYMANOwsKi  ct  Zylberlast-Zand.  Brain,  1923,  46-49. 

(30)  Crouzon.  Revue  Neurol.,  1900. 

(31)  Claude,  Schaeffer  et  Ala.iouanine.  Rev.  Neurol.,  1922,  III,  1003. 

(32)  Florand,  Nicaud  et  Grenier.  Rev.  Neurol.,  1922,  II,  1011. 

(33)  Parhon  et  Derevici.  Bullelin  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  1925,  aoûtjp.  63; 

(34)  Fischer.  Dentoche.  Nervcnheillcunde,  1924,  vol.  81,  p.  164. 


III 


LES  TUMEURS  MÉDULLAIRES  INDOLENTES 


MM.  LAPORTE,  RISER  et  R.  SOREL 
(de  Toulouse) 


L’importance  des  phénomènes  douloureux  au  cours  des  compressions 
de  la  moelle  par  les  lumeurs  est  considérable.  Elles  traduisent  avant  tout 
l’atteinte  des  racines  postérieures  qui  sont  suivant  les  cas  écrasées,  étirées, 
dissociées,  ischémiécs  ou  congestionnées. 

Ces  radiculites  ont  été  par!  iculièremcnt  étudiées  par  Dejerine  et  ses 
collaborateurs  qui  en  ont  précisé  les  caractères  cliniques  que  nous  rappelons 
brièvement  :  uni  ou  bilatérales,  les  douleurs  sont  projetées  à  la  périphéii® 
dans  le  territoire  correspondant  à  la  racine  lésée  ;  elles  sont  atroces,  ptés- 
que  toujours  paroxystiques,  donnant  la  sensation  de  broiement  profond 
de  l’os,  de  serrement  progressif  des  membres  intérieurs  dans  le  brode¬ 
quin  des  anciens  supplices  :  ou  encore  c’est  le  fourmillement  suivi  de 
sensation  de  chaleur  et  enfin  de  brûlures  atroces,  prolongées.  Certains 
cÏÏorts  :  la  toux,  l’éternuement,  la  défécation,  augmentent  les  algies  ou  le® 
font  apparaître  sans  que  ce  signe  soit  d’ailleurs  aussi  caractéristiqi^® 
qu’on  l’a  cru  d’une  atteinte  radiculaire.  Certaines  positions,  assise  ave® 
les  jambes  pendantes,  en  particulier,  sont  souvent  intolérables  ;  il  en  ^s*' 
de  même  de  la  flexion  forcée  de  la  tête  qui  parfois  déclanche  instantané' 
ment  les  paroxysmes  (Néri). 

Il  faut  savoir  ([ue  les  douleurs  radiculaires  peuvent  être  les  seules  syd>' 
tomes  de  la  tumeur  pendant  des  mois  et  des  années. 

Dans  sa  thèse,  Gendron  rapporte  un  cas  (Obs.  V,  page  130),  obser^' 
dans  le  service  de  Babinski,  où  les  douleurs  radiculaires  ont  été  penda® 

2  ans  la  seule  manifestation  d’une  tumeur  de  la  moelle  cervicale  ;  n’e® 
j)cndant  onze  ans  que  le  malade  de  Veraguth  présenta  une  névralS*® 
intercostale  isolée,  déterminée  par  une  tumeur  de  la  moelle  dorsale. 
contre,  les  [)hénomènes  douloureux  apparus  précocement  peuvent  rétm^ 
céder  en  quelques  mois,  et  l’affection  est  indolente  à  sa  période  d’éta^  < 
ou  encore  la  compression  médullaire,  douloureuse  pendant  de  longs 
peut  tardivement  devenir  indolente,  lorsque  les  racines  intéressées  pa^ 
lésion  sont  finalement  détruites,  ou  parce  que  des  lésions  vasculaires 
Donnent  la  moelle  au-dessus  de  la  compression. 

UEVUE  NEUIIOI.OGIQUE.  —  T.  II,  N»  2,  JUILLET  1927l 
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Ces  manifestations  si  pénibles  sont  dues,  nous  l’avons  dit,  à  une  atteinte 
des  racines  postérieures. 

En  dehors  de  ces  lésions  radiculaires  ducs  à  l’étirement  par  la  tumeur,  à 
compression  à  l’œdème,  à  l’ischémie,  h  l’infiltration  par  des  éléments 
'Néoplasiques  ou  inflammatoires,  à  la  dégénérescence  postérieure  des  cylin- 
draxcs  et  de  la  myéline  ;  il  y  a  d’autres  manifestations  douloureuses  au 
'Cours  des  tumeurs  médullaires  dont  la  pathogénie  est  plus  obscure. 

Ces  phénomènes  sont  assez  variables  ;  citons  en  particulier  les  points 
douloureux  vertébraux  et  paravertébraux,  fixes  et  qui  sont  —  à  cette 
condition  —  d’indiscutables  éléments  de  diagnostic  topographique 
(Babinski,  Bériel  et  Dévie).  Les  douleurs  sus  et  sous-lésionnelles  sont 
également  signalées  par  de  nombreux  auteurs.  Barré  en  a  fait  une  étude 
d’ensemble  {Presse  Médicale,  1923)  et  il  distingue  des  douleurs  sous-lésion- 
NNelles  dues  à  la  compression  des  cordons  postérieurs  et  antéro-latéraux 
avec  projection  lointaine  et  périphérique  dans  les  territoires  radiculaires 
correspondants  et  des  douleurs  sus-lésionnelles  d’ordre  sympathique, 
^ans  le  même  cadre  rentrent  les  algies  d’alarme  dansles  métastases  can¬ 
céreuses  rachidiennes  (Sicard  et  Forestier).  Ces  manifestations  sont 
particulièrement  importantes  parce  qu’elles  caractérisent  la  phase  pré- 
Paraplégique  dont  on  conçoit  sans  peine  tout  l’intérêt. 

Cependant  il  est  des  cas  où  les  manifestations  douloureuses  manquent 
NNa  bout  à  l’autre  de  l’évolution  d’une  tumeur  médullaire.  Bien  en- 
endu  nous  éliminons  de  cette  étude  toutes  les  observations  qui  rappor- 
Cïit  des  phénomènes  douloureux  transitoires,  au  début,  à  la  phase  para- 
P'égique  ainsi  que  les  compressions  médullaires  qui,  après  la  phase  de 
culeurs  classiques  sont  devenues  indolentes  par  dégénérescence  radiculo- 

'^ccflonale. 


B  •  ■  Observation  personnelle  el  discussion  des  cas  où  il  semble  que  les 
'^'‘aclères  anatomiques  de  la  tumeur  expliquent  son  indolence. 

Ncalade  est  ûgùc  de  04  ans,  elle  est  rentrée  à  l’hôpital  le  3  mai  10'2G  pour  pa- 
Prés  ^  “  signaler  dans  ses  antécédents  héréditaires,  elle  n’a  jamais  rien 

tait  ù’anormal  en  dehors  de  la  maladie  actuelle.  Mariée  à  24  ans,  elle  n’a  pas 
®  faussés  couches, 

par*^^  premiers  troubles  remontent  au  mois  de  juin  1925  ;  ils  se  sont  manilcstés,  non  pas 
'Couleurs,  mais  par  une  très  vague  sensation  d’engourdissement  de.  la  jambe 
^Crtout  rendait  le  membre  «  lourd  mais  tout  à  fait  indolore  ».  Ces  phénomènes 

Ùeur  'N'Ncturnes  se  dissipent  par  la  marche;  ils  se  sont  étendus  à  tout  le  membre  infé- 
ùans  l’espace  d’un  mois  ;  puis  ensuite  au  membre  intérieur  droit  en  com- 
Péiiibi”\*^  P®'’  c*’  '“N  jambe,  Presque  bn  même  temps  la  marche  est  devenue 

Parler^  ***  jambes  dllllciles  à  soulever  du  sol,  à  tel  point  qu’en  décembre  1925,  on  peut 
^at  ét'^'**'  paraplégie  véritable. 

très  m  complique  en  janvier  192G  d’incontinence  urinaire  et  de  constipation 

la  m  *^i*^**'^*^’  février  1926,  le  membre  inférieur  droit  ô  son  tour  est  très  atteint 
■®®Qm  condamnée  au  lit. 

'aUoiofQ*”  1926.  — ■  Cette  femme  présente  une  paraplégie  spastique  en  extension 
total  abolition  complète  de  la  motilité  volontaire,  rétention  urinaire,  anesthé- 
Les  n?  ^  piqûre,  et  conservation  relative  de  la  sensibilité  osseuse  jusqu’à  L’. 

'  "'«mbres  supérieurs  sont  indemnes. 
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L(‘s  membres  inférieurs  sont  en  extension  ;  on  ne  note  pas  d’atrophie  musculaire 
élective.  Les  mouvements  actifs  de  flexion  et  d’extension  des  orteils  et  des  pieds  sont 
totalement  abolis  à  gaucho  ;  ù  droite  ils  sont  ébauchés  ;  les  muscles  ont  conservé  un 
certain  tonus  et  les  membres  ne  sont  pas  aplatis. 

Los  réflexes  achilléons  et  patellaires  sont  vifs  dos  doux  côtés.  Le  choc  médio-pubien 
dét(n'mine  l’adduction  vivo  dos  cuisses  et  une  ébauche  do  la  contraction  des  muscles 
droits  abdominaux. 

l)(^s  d(!ux  côtés  SC  déclanche  facilement  un  clonus  du  pied  inépuisable  immédiate¬ 
ment  arrêté  par  la  pression  osseuse  du  pied  ;  en  même  temps  celle-ci  détermine  un 
mouvoimmt  d(!  triple  retrait. 

D’une  manière  générale  la  contracture  des  membres  inférieurs  est  intense  bien 
qu 'assez  variable  ;  elle  immobilise  les  différents  scgm(!nts  en  extension  et  en  adduc¬ 
tion  ;  elle  est  immédiatement  renforcée  par  la  mobilisation  passive  des  articles,  la 
palpation  profonde,  le  pincement  de  la  peau  ;  parfois  elle  cède  brusquement  «  coupée 
au  couteau  ». 

Les  réflexes  de  défense  sont  faciles  à  provoquer  : 

a)  Par  la  pression  osseuse,  prolongée  pendant  iJ  à  3  secondes  ;  si  on  exerce  celle-ci 
au  niv(!au  du  sepudette  du  pied,  do  lu  jambe  et  du  la  cuisse,  des  doux  côtés  on  obtient 
l’écartement  des  orteils,  li^  redressement  lent  et  très  marqué  du  gros  orteil  le  triple 
retrait  (d  parfois  un  mouveimmt  d’adduction  de  ce  me.mbro.  Dans  quelques  cas  assez 
rares  on  assiste  sinqdernent  au  renforcement  de  l'extension  et  de  l’adduction. 

La  pression  osseuse  de  l’épine  iliaque  antérieure  et  supérieure  détermine  toujours 
un  triple  retrait,  mais  sans  extimsion  de  l’orteil.  Enfin  la  pression  douloureuse  du  rebord 
costal  ne  provoque  aucun  phénomène  d’automatisme  médullaire. 

On  peut  donc  dire  que  la  limite  su[)ériuure  île  la  zone  réfloctogènc  à  point  de  départ 
osseux  correspond  aux  3“  et  4”  lombaires  (épine  iliaque  antérieure  et  supérieure). 

h)  Pur  des  excitations  thermiiiues  appuyées  durant  10  secondes.  Au  niveau  du  ter¬ 
ritoire  réiiondant  aux  segments  sacrés  et  aux  doux  derniers  segments  lombaires  on 
obtient  à  la  suite  des  excitations  de  cette  nature  l’extension  des  orteils  et  le  tripl® 
retrait. 

Lu  limite  su|)érieure  de  la  zone  réflectogène  (lig.l)  au  iioint  de  départ  thermi(|UC  est 
plus  élevée  à  droite,  ipi’à  gauche  ;  elle  correspond  à  la  portion  supérieure  de  L“  ;  à  0® 
niveau  la  chaleur  appuyée  détermine  encore  un  triple  retrait. 

c)  Parle  pincement  vif  des  téguments;  la  limite  supérieure  do  la  zone  réflectogèn® 
ainsi  déterminée  passe  [lar  les  arcades  crurales. 

Les  dilTérents  modes  de  la  sensibilité  objective  sont  atteints  à  de  très  variablo® 
degrés. 

C’est  ainsi  que  l’anesthésie  tbermiipje  est  absolue  dans  les  territoires  sacrés  et  Ion* 
baires  à  [lartir  de  IP  (fig.  1). 

Dans  les  territoires  moyens  et  supérieurs  de  IP  de  chaque  côté  il  y  a  simplenie'' 
hypoesthésie,  retard,  cumul  et  confusion  dus  [lerciqitions.  Au  niveau  de  L*,  il  **’y  ® 
aucun  trouble  de  la  sensibilité  thermique.  On  [leut  dire  que  les  troubles  de  la  sensibil^ 
à  la  piiplro  sont  aussi  intenses  que  les  précédents,  et  leur  topographie  est  tout  à  *® 
su[ierposable. 

Le  sens  des  attitudes  est  atteint.  Le  croisement  en  ciseau  des  membres  inférieUfS 
n’ost  pas  idt'rdifii:  ;  la  forct'ai  dos  piods  est  inLorpnHôo  ooninui  une  düule^^ 

osseuse  au  niveau  des  chevilles  ;  cependant,  il  ne  faut  jias  oublier  que  l’état  de 
traclure  permanent  rend  très  dillicile  l’interprétation  exacte  des  troubles  du  sens  e 
des  attitudes  segmentaires. 

A  noter  la  rpiasi  intégrité  au  niveau  des  cuisses  et  dubassin  delà  sensibilité  proton» 
douloureuse  et  vibratoire.  L’est  ainsi  que  la  pression  un  iien  forte  du  corps  fémofO^ 
et  des  rotules  est  jiarfaitement  [lerijue  et  identifiée.  La  pression  simple  est  perçu®  ® 
niveau  du  tiers  supérieur  des  tibias  et  des  rotules,  la  pression  forte  est  perçue  immédio 
ment  sans  perception  douloureuse.  Le  squelette,  du  pied  est  insensible  à  une  pressio»' 
même  très  forte,  qui  est  immédiatement  suivie  du  triple  retrait. 
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La  sensibilité  vibratoire  an  iliapason  est  abolie  au  niveau  des  malléoles  libio-péro- 
aières,  elle  est  intacte  au  tiers  supérieur  du  tibia,  au  grand  trochanter  et  au  pubis. 

On  ne  note  d’iiyperesthésie  tians  aucun  territoire  ;  en  particulier,  nous  avons  soigneu¬ 
sement  exploré  à  ce  point  do  vue  les  districts  cutanés  de  ou  de  D“,  oü  on  ne  décèle 
pas  la  moindre  hyperalgésie. 

L  n’y  a  pas  chez  cette  malade  des  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  elle  ne  souffre 
Pos  ;  elle  n’a  aucun  des  phénomènes  radiculaires  si  pénibles  qui  caractérisent  ordinai¬ 
rement  le  syndrome  dos  compressions  ;  elle  n’a  pas  non  plus  de  plages  d’hyperesthésie. 
L  action  de  se  moucher,  do  tousser  ne  détermine  pas  de  douleurs  <lans  les  membres  su- 


1.  —  Limitei  des  réflexes  de  défense.  En  noir  :  squelette  ;  Haché  :  sone  reflectogène 
à  la  chaleur  appuyée  (dix  seconde»)  et  au  pincement  vif. 


*eurs.  L’interrogatoire  le  plus  comiilaisant  ne  parvient  qu’à  décele.r  quelques  four- 
'ntermittents  (d  assez  vagues  dans  le  district  supérieur  de  L*. 
>’cfr^*r*'°'**^**^*  trophiques  sont  assez  marqués,  on  ne  constate  pas  de 

la  p°  g  ****^'^®”^  notable,  mais  les  jambes  et  les  pieds  sont  empâtés  d’un  redéme  dur  ; 
Polv  amincie  ;  on  note  la  présence  de  petites  ulcérations  cutanées  à  contour 

•'otulc  I  **  postérieure  des  Jambes,  et  de  plaques  de  cyanose  autour  de  la 

qq.jj  ■  a  pas  d’escarres.  L’indice  oscillométrique  est  de  I  fi  à  la  cheville,  alors 

Les  t  ^  poignet  avec  le  même  appareil  de  Pachon. 

•■^tenf  sphinctériens  sont  des  plus  martpiés  ;  l’incontinence  des  urines  et  la 

matières  sont  complètes, 

musaui  supérieurs  et  tous  les  nerfs  crâniens  sont  indemnes  en  particulier  la 

•Ptelip,.!  oculaire  intrinsèque  et  extrinsèque.  La  malad(!  n’a  ni  céphalée  ni  troubles 
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En  somme,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  malade  atteinte  depuis  un  an  de 
troubles  médullaires  caractérisés  par  une  paraplégie  organique  spastique  motrice  et 
anesthésique  sans  douleurs. 

Quelle  en  est  la  cause  ? 

Il  no  s’agit  pas  d’une  lésion  du  squelette  rachidien,  cancéreuse  ou  tuberculeuse 
qu’infirment  l’exainen  clinique  et  la  radiographie,  ni  d’une  sclérose  en  plaque  car 
le  liquide  C.-R.  renfermait  20  gr.  d’albumine  sans  lymphocytose  marquée  (12  lympho¬ 
cytes  par  mmc.). 

Malgré  ces  constatations  liumorales  il  fallait  penser  aux  formes  pseudo-tumorales 


Fig.  1  bu,.  -  .ScnHbllité  thermique  et  laelile.  A)  Zone  d  hypoe.lhéeie  ;  B)  Zone  d’anesthésie. 


de  la  syphilis.  Mais  il  n’y  avait  ni  signes  pupillaires,  ni  aortite,  ni  aucun  signe  cl>' 
nique  permettant  d’étaytT  cette  hypothèse.  La  réaction  de  B.-W.  était  négative  dan* 
le  sang  et  le  liquide.  Un  traiterrumt  d’épreuve  sérieux  institué  au  début  de  la  mal®' 
die  avait  été  entièrement  inellicace. 

Nous  étions  donc  amenés  à  songer  à  une  tumeur  juxta-médullaire  ;  mais  l’absenC® 
des  douleurs  radiculaires  pendant  le  cours  de  la  maladie  ne  rendait  pas  cette  hyp®' 
thèse  très  probable. 

Une  pnoumorachie  montra  au  lit  du  malade,  et  d’une  manière  très  certaine,  g®  ‘ 
existe  bien  une  compression  médullain^  assez  bas  située:  l’aiguille  à  ponction  lombaii'® 
est  mise  en  place  entre  les  3®  et  4»  vertèbres  lombaires  :  G  cc.  de  liquide  s’écoulent  1®" 
tement  ;  on  injecte  alors  par  la  même  aiguille  7  cc.  d’air  filtré  ;  une  partie  du  gaz  re®*®'" 
alors  accompagné  de  gouttelettes  de  liquide.  Les  injeclions  gazeuses  n'onl  pu  cléterrni^  ■ 
les  douleurs  radiculaires  courtes,  en  éciair,  si  fréquentes  dans  les  tumeurs  médullo-fd 
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<^ulaires  mobiles,  en  conlacl  intime  avec  une  ou  plusieurs  racines.  On  peut  affirmer 
^Près  l’emploi  de  ce  mode  d’exploration  la  compression  médullaire  et  la  sténose  serrée' 
des  espaces  sous-arachnoïdiens  parce  que  l’air  n’a  pas  gagné  le  crâne.  La  malade  n’a 
pas  ressenti  la  céphalée  occipitale  caractéristique;  or,  il  est  démontré  à  l’heure  actuelle 
qu’en  dehors  des  compressions  médullo-arachnoïdiennes,  le  gaz  injecté  par  voie  lombo- 
sacrée  gagne  immédiatement  les  espaces  sous-arachnoïdiens  crâniens  et  les  ventricules 
cérébraux. 

L’injection  de  lipiodol  lourd  fut  donc  décidée  et  exécutée  le  l®'  juin.  Nous  injec- 


2.  —  La  bille  de  lipiodol  coiflant  lu  tumeur  arrondie. 


^^Uées  lipiodol  lourd  par  voie  atlo-occipitale.  Deux  radiographies  turent  pra- 

^  heures  d’intervalle,  elles  sont  parfaitement  superposables.  Elles  montrent 
biiig  arrête  au  niveau  de  la  11°  vertèbre  dorsale  ;  la  face  intérieure  ile  la 

Carres  ladée  est  creusée  en  coupole,  comme  si  elle  coiffait  un  corps  arrondi  ;  elle 
avec  e  ™  segment  médullaire  lombaire.  Cette  figure  radiographique  si  spéciale 
fuce ({f Lille  de  lipiodol  est  aussi  nette  sur  le  cliché  pris  de  profil  et  do 
ceprésente  une  image  radiographique  des  tumeurs  et  nous  étions  ainsi 
ihtra-q^p**^^'^*^^  l’absence  de  douleurs,  au  diagnostic  ilc  tumeur  molle,  probablement 
^hnieur  •  **'*'^^'’*a'^**a  comprimant  la  moelle  au  niveau  des  segments  lombaires  et  L“, 
®atlèrern*^*^°^ile  ^1^0  les  injections  d’air  n’arrivaient  pas  à  déplacer,  cloisonnant 
Lès  espaces  sous-arachnoïdiens. 

®  une  intervention  chirurgicale  s’imposait. 
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AnosLli6sio  à  l’éllior.  M.  le  professeur  Mériel  et  son  aide  le  DooteurBortrand  abordent 
le  racliis  à  la  ffouge  et  font  une  laminectomie  entre  D'*  et  L'  sans  hémorragie.  La 
dure-môre  est  tendue  et  bombe  légèrement  ;  elle  est  incisée  avec  une  telle  précision  que 
les  espaces  sous-arachnoïdiens  sont  décollés  sans  être  ouverts  ;  on  voit  alors  nette¬ 
ment  une  tumïuir  rouge  violacée,  eoilTée  de  lipiodol  sous  forme  do  grosses  gouttes  ; 
elle  est  abordée  après  ililaceration  délicate  des  espaces  sous-arachnoïdiens.  On  constate 
qu’elle  est  tortïiinent  a(iliérente  à  la  moelle  et  aux  racines  ([ui  la  pénètrent  ;  elle  est 
surtout  volumineuse  à  sa  partie  supérieure  ;  elhi  est  molle,  très  rouge,  saigne  trèsfacile- 
ment  ;  on  en  énuclé(i  hiS  2/3  supérieurs  ;  suture  soignée  do  la  dure-mère  et  delà  masse 
musculaire.  Les  suiti^s  opératoires  sont  excellentes. 

Trois  jours  après  l’intervention  la  paraplégie  est  flasque,  les  masses  muscidaires 
sont  alTaissé(!S,  tout  à  fait  hypotoniques.  Aucun  mouvement  actif  n’est  possible.  A 
droite  :  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  et  la  zone  réflectogène  des  réflexes 
de  défense  est  extrêmement  diminuée  (1  /3  intérieur  de  la  Jambe  et  le  pied  seulement) 
les  réflexes  tendineux  sont  entièrement  abolis  ;  ii  faut  sonder  la  malade  ;  les  zones 
d’anesthésie  et  d’hypoesthésio  n’ont  pas  varié. 

15  jours  après  l’intervention,  le  tableau  clinique  est  le  même,  une  escarre  volumineuse 
apparaît  et  la  malade  succombe.  La  moelle  est  formolée  5  heures  après  la  mort.  L’au¬ 
topsie  est  faite  2U  heures  après  ;  on  retire  la  moelle  ut  scs  enveloppes,  il  ne  reste  adhé¬ 
rent  à  celle-ci  ([u’un  fragment  de  la  tumeur  dont  la  presque  totalité  a  été  extirpée  et 
il  n’y  a  pas  d’autre  néoplasie  intramédullaire. 

L’intervention  chirurgicale  a  donc  entièrement  confirmé  le  diagnostic  do  néoplasme 
comprimant  la  irujclle  ;  la  tumeur,  longue  de  4  centim.,  déprime  la  moelle  lombaire 
d’arrière  en  avant. 

Examen  anatomique.  —  La  compression  des  premiers  segments  lombaires  n’est  pa® 
considérable  ;  à  ce  niveau  la  tête  do  la  tumeur  est  arrondie,  extrêmement  friable  et 
facile  a  décoller  ;  d’ailleurs  c’était  à  prévoir,  car  on  ne  constatait  aucune  espèce  d® 
trouble  de  lu  sensibilité  dans  le  district  de  ce  premier  segment  lombaire. 

A  partir  du  deuxième  segment  médullaire  lombaire  L*,  la  compression  est  plu® 
intense,  le  décollement  est  plus  dilïicile  ;  enlin  la  compression  du  dernier  si^gineul' 
lombaire  L”  est  vraiment  marquée. 

Les  premières  racines  lombaires  de  chaque  côté  sont  tout  à  fait  libres,  rondes  1 
elles  ne  sont  pour  ainsi  dire  pas  comprimées  et  les  .coupes  qui  en  ont  été  faites,  colorées 
au  Loyez,  ne  montrent  qu’une  démyélinisation  périphérique  infime. 

La  tumeur  est  pénétrée  à  gauche  par  les  2»  et  3«  racines  lombaires  ;  on  peut  par  1® 
dissection  les  suivre  aisément  à  l’intérieur  du  néoplasme  et  efies  ne  sont  pas  très  adhé¬ 
rentes  à  celui-ci. 

L’examen  anatomique  a  porté  sur  les  racines  intra  et  extra-tumorales,  entre  la  néo¬ 
plasie  et  la  mü(dlc  ;  il  a  montré  une  légère  inllltration  lymphocytaire  diffuse  du  tissu 
conjonctif  qui  sépare  les  fascicules  nerveux  ;  la  méthode  do  Loyez  montre  une  colO' 
rabilité  moindre  do  la  myéline  sans  dégénérescence  bien  caractérisée. 

La  jnoelle  a  été  particulièrement  étudiée  au  niveau  do  la  compression  exercée  P®*' 
lu  tumeur  ;  les  différents  segments  lombaires  sont  un  peu  déjetés  vers  la  droite  et  ass®* 
fortement  ajdatis.  .Sur  les  coupes  (ïussant  au  niveau  do  L2  (hg.  3)  on  note  une  démyéÜ- 
nisïition  très  peu  martiuéo  do  la  partie  superficielle  des  segments  antérieurs  des  f®*®' 
ceau.x  antérü-latéraux  de  chaque  côté,  par  où  passent  les  impressions  de  douleur,  d® 
tact  et  de  lieu.  Dans  cette  région  quelques  cylindraxcs  ont  complètement  dispafU. 
d’autres  sont  grêles  ;  la  myéline  qui  entoure  ceux-ci  est  souvent  fragmentée,  mais  raf®' 
ment  totahunont  absente. 

Dans  la  partit^  i)Ostérieure  de  hi  moelle,  les  flbirs  radiculaires  de  la  2“  racine  lombair® 
sont  à  leur  entrée  ilans  le  parenchyme  médullaire  à  p(Ui  près  intactes. 

Dans  la  partie  exte^rno  des  cordons  do  Goll  et  de  liurdacli  correspondant  au  traj®*' 
ascendant  des  libres  longions  de  L3,  apfiliquées  contri'  la  face  intiTiU’  de  la  corne  pO®*’®' 
rhuire,  (jn  note  iléjà  un  certain  degré  de.  démyétinisation  ;  la  dégénén^scence  myé»' 
ni(pie  et  cyliiidraxile  est  au  maximum,  symétriquement,  lï  la  partie  interne  des  cordon 
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de  Goll  et  de  Biirdach  correspondant  anx  racines  lombaires  à  partir  de  L4  et  aux  ra¬ 
cines  sacrées.  Autrement  dit,  il  y  a  une  dégénérescence  très  intense  des  libres  radiculaires 
longues  des  racines  lombo-sacrées  de  SC,  à  L4  inclusivement  ;  L3  est  presque  intact,  ce 
qui  explique  (|ue  la  sensibilité  osseuse  soit  conservée  au  niveau  du  fémur  et  des  parties 
hautes  du  tibia  tanilis  que  le  squelette  du  pied  et  du  tiers  inférieur  de  la  jambe  est 
insensible  à  la  do\deur  (d  aux  vibrations. 

La  méthode,  de  Nissl  met  en  évidence  une  raréfaction  très  marquée  des  cellules 
des  colonnes  do  Clarke  et  des  groupes  antérieur,  antéro-externe  et  antéro-interno 
descorn(!s  antérieures  ;  de  plus  la  plupart  dos  cellules  res  tantessont  altérées  et  pi-ôsentent 
les  traces  indiscutables  de  la  neurolyse,  en  particulier  renvahissemont  pigmentaire  est 
niarqiié,  les  masses  chromatiques  sont  réduites  en  poussière  et  même  dans  quelques 
cas  le  protoplasma  globuleux  ne  renferme  que  quelque  rares  granulations  bleuâtres. 

A  un  centimètre,  sous  la  tumeur,  la  moelle  serait  absolument  normale,  n'était  la 
dégénérescence  marquée  et  symétrique  des  doux  faisceaux  pyramidaux  croisés. 


^n-dessus  de  la  tumeur,  tine  coupe  passant  par  le  5“  segment  cervical,  montre  : 
qui  s  dégénérescence  marquée  des  libres  longues  dans  le  territoin^  de  SC  à  L5 

SCüupécs  suivant  la  loi  de  Kahler  à  la  i)artie  centrale  et  médiane,  des  faisceaux 
quo"''  *  Lurdach.  Les  libres  les  ])lus  externes  de  L1  à  L4  sont  beaucoup  moins  atteintes 
de  Dr  ^  démyélinisation  diffuse  soit  indiscutable  ;  les  fibres  encore  plus  externes 
Il  f  '*  sent,  elles,  tout  à  fait  intactes.  , 
et  de^î?*'  démyélinisation  légère,  diffuse,  mais  nette  d(i  faisceaux  de  Gowers 

*'édic  /  ‘^c  ([ui  n’est  pas  surprenant  puisque  celui-ci  reçoit  à  ce  niveau  des  fibres 

est  in  i^**^*^*  nioyennes  lombo-sacrées  et  lombaires  ;  par  contre  le.  faiscea\i  antéro-latéral 
stifftn  Les  cellules  de.  la  substance  grise,  de  la  moelle  dorsale  présentent  quelques 

Utu'  '‘‘'‘?''>n6re.scenc... 

Pciitiitif*'^*^”''  n  dté  examinée  par  le  Professeur  .\rgaud.  C’est  un  endothélium 

très  ]•'*  *^’^.^''^dlet  arachnoïdien  composé  d’îlots  épithéliomateux  épars,  dans  un  stroma 
®t  irnh*'*  *nondé  do  sang.  Chaque  îloL  est  dôcomposable  lui-même  en cidlules aplaties 
nutour  d’un  capillaire  central.  De-ci,  de-là,  on  trouve  quelques  grains 
eudfoit  L’examen  attentif  île  la  |)ie-môre,  arachno'idienne  montre  à  plusieurs 

®  de  petites  masses  endothéliales  bourgeonnantes. 


hom^  notre,  observation  e.st  celle  d’une  tumeur  araclmoïdienne 

tnant  moelle  et  racines  et  ayant  déterminé  une  paraidégie  sensitivo- 
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motrice  indolore.  Celle  indolence  que  nous  soulignons  à  nouveau  peul-elle 
s’expliquer  dans  ce  cas  par  le  caraclè^e  analomique  de  la  néoplasie  ? 

Il  n’y  a  pas  de  cordotomie  spontanée  car  les  faisceaux  antéro-latéraux 
sont  peu  atteints  et  seuls  quelques  cylindraxes  sont  démyélinisés.  La 
tumeur,  par  contre,  est  extraordinairement  molle  et  vasculaire  ;  elle  a 
englobé  deux  racines  mais  sans  les  comprimer,  sans  déterminer  à  leur 
niveau  d’infdtration  ni  de  dégénérescence  et  de  démyélinisation.  De 
plus,  des  racines  voisines  de  la  tumeur  en  contact  étroit  avec  elles  n’ont 
été  ni  laminées  ni  étirées. 

La  dégénérescence  de  certains  cordons  et  fibres  nerveux  constatée 
sur  nos  coupes,  ne  saurait  donc  expliquer  l’absence  de  douleurs. 

Il  est  d’ailleurs  intéressant  de  remarquer  que  la  moelle  même  a  été  net¬ 
tement  déformée  par  la  tumeur,  malgré  le  caractère  très  mou  de  celle-ci  ; 
il  est  probable  que  la  néoplasie  s’est  développée  sur  la  ligne  médiane  et 
qu’elle  exerçait  sa  compression  depuis  longtemps  sur  les  faisceaux  pos¬ 
térieurs  parce  que  ceux-ci  sont  presque  complètement  démyélinisés  et 
dégénérés  ;  il  ne  s’agit  pas  d’une  dégénérescence  ascendante  par  lésion 
radiculaire  des  fibres  S*  à  L*,  car  on  constaterait  déjà  une  atteinte  des 
fibres  longues  intramédullaires  sous  la  lésion  compressive  ;  or,  il  n’en  est 
rien,  et  nous  avons  déjà  dit  qu’à  1  ce.  du  pôle  tumoral  inférieur  les  cordons 
postérieurs  étaient  tout  à  tait  indemnes.  Il  s’agit  donc  bien  d’une  dégéné¬ 
rescence  purement  locale  due  à  la  seule  compres.sion  du  néoplasme. 

MM.  Guillain,  Alajouanine,  Périsson  et  Petit-Dutaillis  ont  publié 
un  cas  de  tumeur  intrarachidienne  demeurée  indolente  pendant  plus 
d’un  an  et  qui  offrait  quelque  analogie  avec  l’observation  précédente. 
[Revue  neurologique,  192b,  tome  I,  page  11.) 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  22  ans  qui  présente  le:j  premiers  signes 
d’une  atteinte  médullaire  à  la  fin  de  1922.  Pendant  un  an,  il  éprouva  de 
la  claudication  intermittente  sans  aucun  phénomène  do>  loureux.  Ceux-d 
ne  survinrent  dans  le  territoire  de  L^,  qu’en  mars  1924,  etencore  furent-ils 
fort  intermittents.  Le  lipiodol  montra  un  arrêt  patho-logique  au  niveau 
delà  lie  vertèbre  dorsale  et  le  chirurgien  retira  à  ce  niveau  une  tumeur 
intradurale,  après  avoir  sectionné  un  filet  radiculaire  englobé  par  1^^ 
tumeur.  Celle-ci,  ovoïde,  a  3  cm.  de  long  et  2  de  large  ;  son  centre  est  creusé 
d’une  cavité  ovoïde  du  volume  d’un  noyau  de  cerise,  c’est  un  fibroglioUie 
avec  tendance  prononcée  à  la  dégénérescence  kystique. 

Il  est  certain  que  la  paraplégie  était  bien  due  à  cette  tumeur  moU® 
puisque  la  guérison  fonctionnelle  fut  complète  après  l’e.xtirpation  ;  il 
également  certain  que  cette  tumeur  ne  détermina  de  phénomènes  dou¬ 
loureux  (ju’au  bout  de  12  à  13  mois,  peut-être  en  raison  de  sa  natur® 
très  molle  et  plastique  peu  compres.sive,  comme  le  montre  la  guérisoU 
jiresque  cümi)lète  du  malade. 

Certaines  formations  vasculaires  pathologicpies  développées  aux  dépe^*® 
dos  vaisseaux  si)inaux  et  radi(;ulaires  constituent  également  des  «  tumeurs  > 
particulièrement  molles  dans  certains  cas.  Les  veines  pie-rnérienu®® 
peuvent  réaliser  de  véritables  paquets  variqueux  lentement  compr®®' 
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sifs.  Une  étude  d’ensemble  en  a  été  faite  récemment  par  Guillain  et 
Alajouanine  [Journal  de  Neurologie  el  de  Psychialrie  de  Bruxelles,  no¬ 
vembre  1925)  et  par  Groiïali  [Neurologica,  septembre-octobre  1925). 

Dans  les  cas  rapportés,  la  tumeur  était  volumineuse;  l’observation  de 
Groffali  nous  intéresse  particulièrement  :  l’évolution  fut  lente  et  dura 
^  ans,  déterminant  une  paralysie  complète  des  membres  intérieurs  à 
partir  de  la  5®  année  ;  le  malade  ne  souffrit  à  aucun  moment  et  l’auteur 
insiste  sur  l’indolence  absolue  de  l’affection. 

L’autopsie  montra  une  tumeur  angiomateuse  de  7  centim.  de  long 
comprimant  la  moelle  qui  est  laminée.  D’importantes  dégénérescences 
l’éalisaient  en  partie  une  cordotomie  supprimant  les  douleurs  ;  mais 
1  absence  de  celles-ci  pendant  les  premières  années  ne  peut  être  expliquée 
que  par  le  caractère  très  spéeial  de  la  lésion  et  non  pas  par  cette  section 
physiologique  de  la  moelle. 

Il  existe  donc  des  tumeurs  juxta-médullaires  qui  présentent  d’incon¬ 
testables  caractères  anatomiques  de  plasticité  et  de  mollesse  et  cela  pour 
plusieurs  raisons  :  stroma  très  lâche,  absence  de  tissus  fibreux,  réseau 
Vasculaire  très  développé,  dégénérescences  kystiques  importantes.  On 
tenté  d’expliquer  uniquement  l’absence  de  douleurs  par  les  caractères 
anatomiques  de  la  néoplasie,  car  on  conçoit  fort  bien  que  la  compression 
as  cordons  médullaires  sensibles  et  des  racines  soit  difficilement  réalisée 
par  de  semblables'  formations  pathologiques. 

Cependant  il  nous  paraît  difficile  d’accepter  cette  interprétation  dans 
otis  les  cas,  et  d’emblée  une  objection  vient  à  l’espiit  ;  dans  l’observation 
^ae  nous  rapportons  la  moelle  était  fortement  déformée  ;  dans  celle  de 


Groffali, 


que  nous  signalons  plus  haut,  elle  était  rubannée  et  presque 


^actionnée  ;  la  moelle  étudiée  par  Bing  et  Bircber  était  elle  aussi  for- 
eomprimée,  malgré  l’indolence  de  la  tumeur.  Il  paraît  donc  bien 
*  lade  de  supposer  qu’une  tumeur  est  assez  molle  et  plastique  pour  en- 
ï'ar  Une  ou  plusieurs  racines  sans  les  comprimer  ni  les  faire  souffrir, 
que  par  ailleurs  elle  déforme  et  aplatit  la  moelle, 
y  a  par  contre  des  tumeurs  très  molles  qui  déterminent  des  douleurs 
'  anales  très  vives  ;  parmi  beaucoup  d’autres  on  peut  citer  un  des 
Il  ,^®PPai’t<^s  par  Egaz  Moniz,  à  la  Réunion  neurologique  annuelle  de  1923. 
qui  homme  atteint  d’une  tumeur  de  la  région  dorsale  supérieure 

Souffre  de  douleurs  sympathiques,  et  cependant  la  tumeur  est  fort 
“  Inconsistante  »,  faite  de  tissus  adipeux  extrêmement  vascidarisés. 
sarc^°'^^^^'*^  niultiplier  les  exemples  de  tumeurs  endothéliomateuses  et 
gj^^^^^Ianses  ou  télangiectasiques  molles  et  plastiques  qui  ont  occa- 
^  1  atroce  syndrome  radiculaire  classique, 
niéd^p^  .^^PP^^Gons  plus  haut  l’observation  de  Groffali,  de  compression 
au  Indolente  pendant  toute  son  évolution  due  à  une  grosse  tumeur 

(p  ;  on  peut  lui  opposer  le  cas  14  de  la  thèse  de  Gendron 

Ont  simples  dilatations  variqueuses  de  la  moelle,  sans  tumeur, 

Causé  une  paraplégie  douloureuse  classique. 

niieux,  le  syndrome  radiculaire  douloureux  peut  ê i.re  causé  par 
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uiio  ('(uniiressicin  purement  liquidienne,  par  un  kyste  à  poche  très  mince, 
accolé  à  des  racines  et  les  comprimant  à  peine,  les  matelassant  d’une 
couclu',  li<[uide  ;  parmi  quelqm's  exemples  de  cas  semblables,  le  plus 
ty]U(pie  ]ieut  étrcî  est  celui  de  1>.  Van  Gehuchten  (Réunion  neurologique 
annuelle,  U)23). 

Alors,  ([ue  couclure  ?  Il  nous  jiaraît  après  leid.ure  fie  nombreuses  obser¬ 
vations,  qu’un  l'acleur  important  de  douleurs  radiculaires  est  avant  tout 
constitué  par  la  nature  histologifjue  de  la  tumeur  ;  elle  joue  certaine¬ 
ment  un  rôle  im])ortant,  et  nous  rappelons  à  ce  sujet  la  remarque  judi¬ 
cieuse  de  Bériel  ;  le  type  sarcomateux  de  la  tumeur  radiculo-méfhdlaire 
est  toujours  horriblement  douloureux, même  quand  il  s’agit  do  sarcomes 
mous  très  vasculaires  qui  d’ailleurs  inhltrent  les  racines  et  tlissocient  les 
l’as<-icules  nerveux; par  contre,  les  neurogliomes  vrais,  nés  du  tissu  nerveux 
radiculaire  même,  sont  infiniment  mieux  toh'rés. 

lh‘riel  à  ce  propos  rapporte  le  cas  d’un  néoplasme  d’un  nerf  rafliculaire 
cervical  «  ({ui  s’était  étranglé  lentement  dans  le  trou  de  conjugaison  avant 
flf!  jiousser  un  prolongement  intrarachidien,  et  malgré  cette  condition, 
éminemment  proprf!  à  jfrovoquer  des  douleurs,  le  malade  n’avait  pour 
ainsi  dini  jamais  souffert  ». 

Les  endothéliums  qui  sont  développés  sur  la  face  antérieure  de  la 
moelle,  s’ils  restent  petits,  sont  peu  générateurs  d’algies  ;  un  hon  exemple 
en  est  fourni  par  le  malade  de  Sicard  et  Haguenau  {Revue  neurologique, 
1926  ;  tome  I,  page  192).  Il  s’agissait  d’une  tumeur  gliomateuse  développée 
sur  la  face  antérieure  d(;  la  moelle  cervicale  (|ui  ne  (umsa  aucune  espèce  de 
douleur  pendant  15  mois,  alors  que  iléjà  les  troubles  moteurs  étaient  fort 
accusés.  Les  douleurs  n’apj)arur(mt  f[ue  plus  tard  et  cédèrent  complè¬ 
tement  à  l’e.xtiriuition  du  néo])lasme. 

Les  algies  sont  prftvofjuées  presque  à  coup  sûr  si  les  racines  sont  étirées 
et  laminées  ;  et  nous  pensons  que  cette  élongation  avec  ou  sans  aplatis¬ 
sement  constitue  un  facteur  de  premier  ordre,  dans  l’apparLion  d’algies- 
Les  tumeurs  ([ui  cravatent  les  racines,  qui  peu  à  peu  les  étirent,  sont  par' 
ticulièrement  douloureuses.  C’est  dire  que  h‘s  néf)plasies  mobiles  appen- 
dues  aux  racines  et  ([ui  tiraillent  celles-ci,  sont  mal  supportées, et  on  s'en 
rend  bien  comptf;  (piaud  on  les  mobilise  en  les  percutant  par  la  pneurno- 
rachie  ou  injection  il'air  intrarachidien.  L’un  de  nous  (1)  a  particulière- 
meid.  étudié  ce  symptôme-signal  très  important  qu’est  la  dotdeur  radicu- 
lair<!  en  éclair  provoquée  par  la  mobilisation  de  la  tumeur  quiestannexé® 
à  une  racine  quand  on  injecte  de  l’air  sous  cette  tumeur. 

Rajipelons  que  dans  l’observation  personmdhî  que  nf)us  rapportons, 
tumeur  était  luut  à  fait  immobile  ;  la  pneumorachie  ne  parvenait  nulle' 
ment  à  la  percider,et  il  n’y  avait  pas  de  douleur  en  éclair,  de  symptôme' 
signal,  connm^  dans  les  néo])lasmes  mobiles  aj)pendus  aux  racines,  don'' 
nous  parlions  tout  à  l’heure. 

(1)  Hisku.  I.a  l’miuiuoraclüe  dans  les  compressions  médullaires.  Annales  de 
cine,  juiüel  l'J-^6. 
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Enfin  il  est  probable  que  la  dégénérescence  des  tubes  nerveux  n’est  pas 
facteur  négligeable  dans  la  production  des  algies.  Les  racines  et  les 
funicules  sont  souvent  infiltrés  de  lymphocytes,  d’hémalics  extravasées 
d’éléments  néoplasiques  ;  de  plus  les  dégénérescences  myéliniques  sont 
entes.  Certaines  racines  appartenant  à  des  moelles  comprimées  par 
tumeurs  ont  un  aspect  histologique  commun  tout  à  fait  frappant  avec 
Iss  racines  tabétiques.  A  vrai  dire  les  doideurs  fulgurantes  du  tabes  sont 
^ssez  différentes  des  sensations  pénibles  causé('s  par  les  l.umeurs  juxta- 
^édullaires  ;  mais  somme  toute,  dans  les  deux  cas  il  s’agit  d(î  malades 
'fui  souffrent,  et  il  est  bien  possible  qu’un  même  i)roccssus  dégénératif 
analogue  soit  responsable  de  douleurs  dans  les  deux  cas.  Nous  n’oserions 
^spendant  pas  affirmer  une  identité  patliogénirjue  absolue  :  car  nous 
savons  bien  que  dans  le  tabes,  la  radicotomie  est  ])arfois  incapable  de 
soulager  le  malade,  une  atteinte  des  cellules  du  2°  muirone  sensitif  étant 
^‘ors  fort  possible. 


II.  —  L’ indolence  esl  due  à  une  cordolomie  spontanée. 

On  sait  que  les  cordons  de  Goll  et  de  Burdach  sont  constitués  avant 
out  par  des  fibres  longues  radiculaires  transportant  les  scnsal  ions  osseuses 
'Conscientes,  tandis  que  les  impressions  do  la  sensibilité  douloureuse. 
Passent  presque  entièrement  par  le  faisceau  antéro-latéral. 

Ea  conduction  douloureuse  est  supprimée  dans  une  partie  du  corps, 
®oit  par  Une  section  du  faisceau  antéro-latéral  du  côté  op])osé,  c’est  la 
oordotomie  chirurgicale,  soit  par  un  foyer  de  myélite,  une  dégénérescence 
oe  même  faisceau,  c’est  la  cordotomie  spontanée  pathologique. 

suffirait  donc  d’une  dégénérescence  des  faisceaux  antéro-lat.éraux 
oas  d’une  tumeur  radiculo-médullaire  pour  rendre  celle-ci  indolore  à 
üition  que  ce  foyer  de  destruction  siège  au-dessus  de  la  t.umeur. 
n  l’apportons  quelques  cas  typiques  ({ui  illustrent  cette  conce])tion 
et  qui  ont  trait,  soit  à  des  tumeurs  multiples  de  la  moelle, 

*  ^  une  tumeur  unique. 

a)  Observation  de  tumeurs  midliples. — Cestan,  Riser  et  Paul  Mériel  ont 
PPorté  dans  le  Paris  Médical  du  29  août  192b,  deux  obs(‘rvations  de 
^aurs  multiples  de  la  moelle. 

'atra*^*  ^a  première,  il  s’agissait  d’une  neuro- fibromateuse  radiculaire 
Plin  axtradurale  constituée  par  l’égrènement  des  six  tumeurs  volu- 
^auses  à  partir  du  sixième  segment  dorsal, 
peu  1  tumeur  extradurale,  située  à  ce  niveau,  comprimait  fort 

'PtraH  et  n’avait  d’ailleurs  pas  arrêté  lelipiodol.La  seconde  tumeur 

Pari  ®  rèpondaii.  au  huitième  segment  médullaire  et  avait  été  coilïéc 
la  ®  lipiodolée  ;  elle  avait  en  outre  fortement,  conqirimé  et  déformé 

Ces  c.elle-ci  était  surtout  atteinte  par  la  troisième  tumeur, 

traiçjjt  moelle  prélevées  à  différents  niveaux  de  D®  à  D®  mon- 

®  profondes  altérations  cellulaires,  la  substance  blanche  était  très 
démi/e7i/u'sée  dans  la  partie  postérieure  des  cordons  antéro-latéraux 
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dans  lesquels  on  ne  voyait  plus  qu’un  très  pelil  nombre  de  fibres  inlacles. 

D’ailleurs  le  malade  présentait  une  hypoesthésie  globale  de  tous  les 
modes  de  la  sensibilité  remontant  jusqu’à  D®,  à  droite,  et  D®,  à  gauche. 
Ces  lésions  si  marquées  de  la  moelle  dorsale,  cette  double  cordotomie 
physio-pathologique  des  faisceaux  antéro-latéraux  expliquent  certaine¬ 
ment  l’absence  de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  le  périnée  et  les 
organes  génitaux.  Or  il  existait  une  4®  et  une  5®  tumeur  du  volume  d’une 
noix  occupant  l’extrême  fond  du  cul-de-sac  terminal  et  attenant  à  la 
queue  de  cheval,  ayant  déterminé  au  début  de  la  maladie  des  douleurs 
sciatiques  intenses  qui  ont  rapidement  disparu  lorsque  les  signes  d’une 
lésion  de  la  moelle  dorsale  firent  leur  apparition  ;  autrement  dit,  les 
tumeurs  supérieures  ont  réalisé  une  véritable  cordotomie  qui  a  libéré  la 
malade  des  douleurs  sciatiques  causées  par  la  compression  exercée  sur  la 
queue  de  cheval  par  les  tumeurs  inférieures. 

b)  Dans  certains  ras  une  seule  tumeur  médullo-radiculaire  peut  déter¬ 
miner  à  quelques  centimètres  au-dessus  d’elle,  ou  à  son  niveau,  des 
dégénérescences  cordonales  et  en  particulier  une  atteinte  du  faisceau 
antéro-latéral,  réalisant  ainsi,  comme  dit  Sicard,  une  cordotomie  spontanée 
et  providentielle  supprimant  les  douleurs. 

Ces  dégénérescences  cordonales  sont  dues  à  plusieurs  causes  isolées 
ou  associées.  Dans  certain  cas,  la  compression  purement  mécanique 
semble  déterminer  localement  une  dégénérescence  des  fibres  conduc¬ 
trices,  peut-être  par  des  troubles  circulatoires,  œdème  péri-fasciculairCi 
sans  foyers  hémorragiques  ou  myélomalaciques.  Il  en  est  ainsi  dans 
notre  première  observation. 

Ou  bien,  comme  l’ont  montré  Bériel  et  Wertheimer  {Lyon  chirurgicO^^ 
1923,  pages  8  et  suivantes),  la  moelle  peut  être  atteinte  en  dehors  de  1® 
compression  par  différents  facteurs,  par  des  troubles  vasculaires  localis^* 
et  intenses  avec  ramollissement  secondaire,  foyer  diffus  d’hématoroyél*® 
dans  la  substance  grise  débordant  dans  la  zone  des  cordons.  Dans  quelqu®* 
cas  très,  rares,  Sicard  et  Lhermitte  ont  pu  voir  l’envahissement  de 
moelle  dorsale  elle-même  par  les  tissus  néoplasiques  d’un  cancer  vert^ 
bral  qui  s’infiltrant  entre  les  faisceaux  de  Gowers  et  antéro-latéral  réal'' 
sait  une  cordotémie  libératrice. 

C’est  donc  par  ces  différents  mécanismes  que  la  cordotomie  peut  êW® 
réalisée  et  nous  savons  bien  que  ces  dégénérescences  médullaires 
dessus  de  la  compression  sont  extrêmement  fréquentes  (Flateau). 

Cette  explication  très  plausible  et  invoquée  par  MM.  Sicard,  Hague^®^ 
et  Costc,  à  propos  de  l’observation  qu’ils  ont  rapportée  à  la  Société  O®'* 
rologiquc  (4  décembre  1924),  concernent  une  tumeur  rachidienne  indoD^f^ 
Cette  tumeur  localisée  par  le  lipiodol  au  niveau  de  D'*  extirpée  par 
neau,  datait  de  9  ans  ;  elle  détermina  pendant  cette  longue  période 


n’éprouva  la  moindre  douleur,  fait  d’autant  plus  remarquable  q’^® 
néoplasie  atteignait  le  volume  d’un  œuf. 

MM.  Souques  et  Blamoutier  ont  rapporté  un  cas  de  paraplégie  spa®®**^ 


à. 


LES  TUMEURS  MEDULLAIRES  INDOLENTES 


177 


dique  permanente,  indolente  par  destruction  complète  de  la  moelle  dor¬ 
sale,  due  à  une  tumeur  {Revue  neurologique,  1924,  tome  î,  page  300). 

II  s’agit  d’un  fibrogliome  volumineux  s’étendant  de  D®  à  D**,  et  ré¬ 
duisant  la  moelle  au  niveau  de  D*®  à  un  état  lamellaire  équivalant  à 
une  véritable  section  ;  il  est  bien  certain  que  dans  ce  cas  l’absence  de 
douleurs  dans  les  territoires  plus  bas  situés  en  rapport  cependant  avec 
la  tumeur  s’explique  aisément. 

Le  cas  rapporté  par  MM.  Barré,  Leriche,  Crusem  et  Manrin  à  la  Réunion 
neurologique  de  Strasbourg  {Remue  Neurolog.,  1925,  tome  1,  page  253) 
ast  fort  complexe.  Il  s’agit  d’une  tumeur  extradure-mérienne  volumineuse 
appendue  .è  la  sixième  racine  dorsale,  comprimant  fortement  la  moelle 
indolente.  Le  porteur  était  un  sujet  de  36  ans  chez  qui  l’aiïection 
évoluait  lentement  et  progressivement,  de  mars-avril  1922  au  début  de 
1925,  date  de  l’intervention.  Pendant  cette  période  se  développa  sans 
douleurs  avec  quelques  sensations  de  serrement  thoracique,  une  para¬ 
plégie  sensitivo-motrice.  Le  liopiodol  localisait  la  lésion  au  cinquième  seg- 
nient  médullaire.  L’intervention  chirurgicale  montra  qu’il  s’agissait 
d  un  angio-fibrome  volumineux  de  10  centimètres  de  long,  de  consistance 
peu  élastique  et  extradural.  La  tumeur  se  détacha  facilement,  mais 
®lle  était  en  complet  état  de  continuité  avec  la  sixième  racine  dorsale 
accompagnée  d’un  gros  vaisseau  qu’il  fallut  lier  et  sectionner. 

La  paraplégie,  quelques  heures  après  l’intervention,  devint  flasque  ; 
c  malade  pâle  et  glacé  mourait  dans  la  journée.  L’examen  anatomique 
“ïiontra  de  très  grosses  lésions  myélo-malaciques  des  5®,  6®  et  7®  segments 
«médullaires. 

Ce  ramollissement  qui  s’accompagnait  à  coup  sûr  d’une  section  physio- 
cgique  des  cordons,  semble  à  priori  réaliser  la  cordotomie  au-dessus  de  la 
«meiir,  ce  qui  pourrait  expliquer  l’indolence  de  la  paraplégie.  Mais  Barré 
cl  Leriche  pensent  qu’il  faut  attribuer  cette  lésion  médullaire  à  la  ligature 
«Vaisseau  accompagnant  la  sixième  racine  dorsale  etirriguant  le  segment 
cdullaire  correspondant.  Cependant  ils  croient  qu’à  ce  niveau  le  néo- 
P  «sme  a  pu  auparavant  déterminer  quelques  troubles  circulatoires. 


«Ils  la  majorité  des  cas,  les  tumeurs  juxta-médullaires,intraetextra- 
«les  déterminent  un  syndrome  douloureux  tuniculo-radiculaire  extrê- 
ent  intense  connu  depuis  longtemps,  précieux,  parce  que  très  pré- 
et  attirant  vite  l’attention  du  malade. 

®  P'hS’  on  a  décrit  et  identifié  plus  récemment  des  algies  dont  la  topo- 
Pme  pourrait  prêter  à  erreur  ;  ce  sont  des  douleurs  siégeant  bien  au- 
sus  ou  au-dessous  de  la  compression,  il  s’agit  de  phénomènes  sympa- 

P®«*i«iit  il  existe  dans  la  littérature  un  certain  nombre  de  cas  de 
ctreT^*  iiii^t«-iïiédullaires  indolentes  durant  toute  leur  évolution  qui  peut 
«rt  longue.  A  la  vérité  de  telles  observations  se  sont  multipliées 
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au  cours  des  quaJLre  (l(;rnièrcs  années  depuis  que  l’on  pense  plus  souvent 
aux  tumeurs  de  la  moelle  et  prâee,  à  l’usage  du  lipiodol. 

Le.s  premiers  auteurs  <[ui  ont  rap])orté  des  cas  de  tumeurs  médullaires 
indolentes  avaient  pensé  (pie  l’absence  de  douleurs  était  due  uniquement 
à  la  mollesse,  à  la  plasticité  des  néoplasies  petites  et  très  vasculaires  ; 
c’est  l’explication  qui  nous  a  semblé,  tout  d’abord,  la  meilleure  à  propos 
de  la  malade  dont  nous  rapportons  l’histoire.  Il  s’agit  d’une  femme  de 
64  ans,  atteinte  de  paraplégie  très  accusée  avec  contracture  iid.ense, 
anesthésie  importante,  n’ayant  jamais  souiïert  ;  la  paraplégie  est  due  à  une 
tumeur  extradurale  extrêmement  molle  et  vasculaire  ayant  englobé 
deux  racines  qui  ne  présentaient  jias  traces  de  lésions. 

Cependant  il  faut  abandonner  c(‘tte  e.xplication  :  il  existe  des  tumeurs 
relativement  n^sistantes  développées  aux  dépens  des  racines  et  même  au 
niveau  du  funicule,  dans  les  trous  de  conjugaison,  et  qui  ne  sont  pas 
douloureuses.  Il  existe  des  tumeurs  sarcomateuses  très  molles  extrême¬ 
ment  vasculaires  et  plastiques  (lui  sont  génératrices  d’algies  atroces. 
Bien  mieux,  celles-ci  sont  parfois  dues  à  la  compression  par  de  petits  kystes 
mous,  à  poebe  mince,  k  liquide  peu  tendu,  qui  matelassent  les  racines 
et  les  élongent  doucement. 

Il  nous  semble  que  plusieurs  facteurs  rentrent  en  ligne  de  compte.  Tout 
d’abord  la  nature  histologique  interviimt  certainement;  les  neurinomes  sont 
parmi  les  moins  douloureuses  des  néoplasies,  même  lorsque  le  point  de 
départ  est  la  racine  postérieure  ;  jiar  contre  les  tumeurs  infiltrantes,  les 
sarcomes  en  particulier  qui  pénètrent  à  l’intérieur  des  racines  et  disso¬ 
cient  les  fascicules  nerveux,  soni  partimilièremcnt  atroces. 

Les  rapports  de  la  tumeur  et  des  racines  sont  de  première  importance. 
Une  mioplasie  non  sarcomateuse,  un  fibro-li brome  par  exemple,  peut  être 
d’un  volume  apprciciable  et  déforim^r  la  moelle  ;  il  peut  contracter' avec 
les  racines  des  rapports  assez  intimi^s  et  cependant  il  sera  peu  doulou¬ 
reux,  s’il  n’étire  pas  celles-ci,  s’il  ne  les  élonge  pas,  surtout  s’il  est  imm(y 
bile  et  bien  fixé.  Il  en  était  ainsi  dans  notre  observation  :  les  racines  noQ 
infdtrées  non  dégénérées  étaient  englobées  jiar  un  endothélium  fixé 
aux  parois  dure-mériennes  et  imimdiile.  Au  contraire,  une  Inmeiir  plus 
mobile,  appendne  aux  racines  poslérieiires,  ou  glissanl  sur  les  cordons  pos- 
lérieurs  ou  anléro-lalérnux  est  parlirulièremenl  douloureuse.  Tout  mou'Ve- 
ment  de  la  tête,  du  raidiis,  ])eut  la  déjilacer,  grâce  au  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

L’injection  intrarachidienne  de  quehpies  centimètres  cubes  d’aiu 
ce  (jue  Uestan  et  Riscr  ont  appelé  la  [uieumorachie,  rend  bien  compt® 
de  ces  faits.  Dans  les  lunieurs  bloquées,  dans  les  jiachiméningites,  la  pneü' 
morachie  ne  délerinine  aucun  phénomène  douloureux.  .Au  contraire  dans  Iss 
tumeurs  juxla-médullaires  mo,biles.  l'injection  gazeuse  détermine  une  doulsur 
en  éclair,  vive,  e.l  Iransiioire  dans  le  domaine  périphérique  de  la  racine  élongés 
par  la  iiimeur,  qui  a  élé  momenlanémenl  soulevée,  percutée  par  l'air  ;  c’est 
ce  que  l’un  de  nous  a  étudiii^particulièrement  sous  le  nom  de  symptôiD®' 
signal  des  tumeurs  médullaires  mobiles. 
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Il  faut  ajouter  que  l’élongation  continue,  l’écrasement  progressif  des 
racines  sur  le  plan  osseux,  sont  des  facteurs  évidents  d’algies  continues  et 
paroxystiques. 

La  dégénérescence  des  tubes  nerveux  funiculo-radiculaires  et  les  infiltra¬ 
tions  jouent  certainement  un  rôle  ;  dans  tous  les  cas  où  les  racines  éta’cnt 
infiltrées  par  des  éléments  inflammatoires  surtout  néoplasiques,  les  ma¬ 
lades  souffraient.  Dans  notre  observation,  il  n’y  a  pas  trace  de  dégénéres¬ 
cence  et  d’infiltration  des  racines  postérieures  en  rapport  avec  la  tumeur. 

Il  est  certain  que  les  douleur.s  radiculaires  des  compressions  médullaires 
ne  sont  pas  les  memes  que  celles  des  tabétiques,  mais  elles  en  sont  souvent 
proches  parentes,  par  leur  similitude  clinique,  et  aussi  par  des  lésions 
radiculaires  bien  difficiles  à  différencier  histologiquement.  Cependant 
On  n  oubliera  pas  que  la  simple  radicotomie,  même  élargie,  n’est  pas  tou¬ 
jours  suffisante  à  soulager  les  tabétiques  et  que  la  patbogénie  de  leurs 
nlgies  est  fort  complexe. 

Dans  quelques  cas  qui  ne  sont  pas  les  plus  fréquents,  l’indolence 
est  obtenue  par  une  cordotomie  spontanée  tibératrice.  Il  faut  entendre  par 
n  une  lésion  intramédullaire  d’ordre  ischémique  et  dégénératif,  située 
^n-dessus  de  la  tumeur  et  des  racines  lésées  ;  cette  lésion  réalise  une  sec- 

nn  physiologique  duc  à  des  faisceaux  antéro-latéraux  par  où  passent 
presque  entièrement  les  impressions  douloureuses. 

Le  diagnostic  des  tumeurs  indolentes  juxta-médullaires  est  particuliè¬ 
rement  difficile,  d’abord  parce  que  les  signes  prémonitoires  douloureux 
l^auquent.Le  malade  se  présente  avec  une  paraplégie  sensitivo-motrice 
oiente,  mais  la  ponction  lombaire  montre  le  symirome  humoral  des 
compressions  médullaires.  C’est  dans  ces  cas  que  l’épreuve  du  lipiodol 
rq  est  particulièrement  importanle,  indispensable  même,  alors  que 
le  ?^f'^^°rachic  est  impuissante  à  déceler  la  nature  de  la  compression  ; 

piodol  peut  coiffer  la  tumeur  et  présenter  l’image  caractéristique  en 
fré  néoplasies  à  pôle  supérieur  arrondi  qui  sont  parmi  les  plus 

g  l’aspect  si  spécial  de  la  bille  lipiodolée  que  nous  avons  dia- 

^ué  la  tumeur  indolente  dont  nous  avons  rapporté  l’histoire. 


IV 


A  PROPOS  DU  RÉFLEXE 
DE  LA  MALLÉOLE  EXTERNE 
ET  DU  PHÉNOMÈNE  DE  PlOTROWSKl  * 


C.  SAGIX  (de  Pleszeu)  et  S.  OBEHC  (de  Dziekanka) 


Dans  sa  publicaLion  :  «  A  j)r()püsdu  réflexo  de  la  malléole  externe  cL  du 
phénomène  de  Piotrowski  »,  parue  dans  la  Revue  Neurologique,  XXXIV, 
t.  I,  no  5,  page  625,  M.  O.  Balduzzi  revient  au  premier  mémoire  de  Sagin 
sur  ce  sujet,  publié  aussi  —  avec  retard  —  dans  la  Revue  Neurologique 
(XXXIV,  t.  I,  no  3,  page  319)  et  remarque  que  scs  observations  ne  con* 
cordent  en  aucun  point  avec  les  conclusions  de  Sagin.  C’est  naturel  parce 
que  Balduzzi  parle  d’autre  cliosc  que  Sagin.  Il  semble  que  Balduzzi  ne 
connaît  pas  encore  en  cette  matière  le  dernier  travail  de  Sagin  et  d’Oberc 
{Noving  Psgchialryczne,  1927,  I/II)  ou  l’on  peut  trouver  l’explication  de 
la  cause  de  cette  différence  entre  les  conclusions  des  auteurs. 

Dans  leur  étude.  Sagin  et  Obère,  démontrent  que  la  différence  entre 
les  conclusions  de  Balduzzi  et  celles  de  Sagin  a  son  origine  en  ce  qrie 
l’auteur  italien  méconnaît  le  phénomène  de  Piotrowski  ;  il  considère 
comme  signe  de  Piotrowski  im  phénomène  qui  n’est  pas  du  tout  le  ph^' 
nomène  original  vrai  de  Piotrowski. 

M.  Balduzzi  allirme  déjà,  dans  la  Rivisla  di  Palologia  nervosa  e  menlule 
(à  la  dat  e  du  30  octobre  1926,  fase..r))et  plus  récemment  dans  la  Revue  NeU' 
rologique  (XXXIV,  t.  I,  71°  5,  page  625),  contrairement  (1)  à  Sagin,  que  1® 
réfl('X('.  de  la  malléole  externe  ne  constitue  pas  une  partie  du  phénoinèo® 
de  Piotrowski,  mais  bien  un  réflexe  à  part,  et  que  ce  réflexe  se  produit 
quoique  rai'cment  chez  les  personnes  normales  et  se  manifeste  par  la  coU' 
traction  isolée  des  muscles  jumeaux,  causant  ainsi  l’extension  (flexio^* 
plantaire',  du  pied. 

Quant  au  phénornôuc  de  Piotrowski,  Balduzzi  allirme  avoir  obser'^ 
qu’un  coup  du  marteau  à  percussion  frappé  à  la  partie  supérieure  du  ju”^” 
hier  aidérieur  déterminait  seulement  une  eontraction  de  ce  miisclCt  ® 

(1)  l.c  inmnoiic  iU~  M.  IG  Vi/.ioli  ;  «  Sul  fonoinono  anlatrnnisU  (lai  Lil.ial((  antorior® J 
sii^  rillcssci  (Il  lial(lii/./,i  11,  i\(uri)loijira,  11)2(3,  a"  (3,  lucnlioaniî  pac  Italiluzzi,  ne  ne 
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pas  une  contraction  des  muscles  jumeaux.  Un  coup  frappe  sur  le  jam- 
bier  antérieur,  à  sa  partie  inférieure,  et  surtout  à  la  partie  moyenne,  dit 
Balduzzi,  provoque  une  contraction  du  jambier  antérieur,  accompagnée 
parfois  d’une  contraction  des  jumeaux.  C’est  là,  d’après  Balduzzi,  le 
phénomène  de  Piotrowski. 

Mais  ce  n'esl  juslemenl  pas  h'i  le  phénomène  de  Piolrowski.  Le  phénomène 
de  Piotrowski  dans  sa  forme  primitive,  comme  l’ont  déjà  décrit  Piotrowski 


m 


autres  auteurs,  consiste  en  ce  que,  parfois  dans  les  maladies  organiques 
coi  nerveux  central  et  en  particulier  dans  celles  du  cerveau,  un 

rnartcau  à  percussion,  donné  sur  le  jambier  antérieur,  le  pied  étant 
Ce  lïi  ^®^*^^cnt  en  flexion  dorsale,  au  lieu  de  causer  une  contraction  de 
^'^flex  adduction  du  pied,  provoque  un  réfle.xe  opposé,  un 

^'eau  ^’^^^Soniste,  c’est-à-dire  une  contraction  isolée  des  muscles  ju- 
^ci  flexion  plantaire  (extension)  du  pied, 

tioj^j^  y  ^  donc  pas  de  contraction  du  jambier  anterieur  ni  d’adduc- 
duit  à  les  cas  où  une  contraction  du  jambier  antérieur  se  pro- 

eté  de  la  contraction  des  jumeaux,  nous  avons  affaire  à  une  com- 
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binaison  du  réflexe  pathologique  antagoniste  de  Piotrowski,  avec  le  ré¬ 
flexe  physiologique  du  jambier  antérieur  (Anticusreflex-Piotrowski). 

Parmi  les  très  nombreuses  (831)  personnes  (tant  bien  portantes  qu’at¬ 
teintes  de  diverses  alïections  mentales  ou  de  maladies  organiques  du  sys¬ 
tème  nerveux  central)  examinées  récemment  par  Obère,  le  phénomène 
de  Piotrowski,  à  savoir  :  contracUon  isolée  des  muscles  jumeaux  el  flexion 
planlaire  {exlension)  du  pied,  c’est-à-dire  sans  contraction  du  jambier 
antérieur  et  adduction  du  pied,  se  trouva  chez  132  cas  de  maladies  orga¬ 
niques  du  système  nerveux  central,  parmi  lesquelles  103  malades  mon¬ 
traient  le  réflexe  de  la  malléole  (sxterne  qui  cependant  ne  se  pro¬ 
duisait  pas  spontanément  comme  phénomène  indépendant,  mais  était  as¬ 
socié  au  phénomène  de  Piotrowski,  là  où  la  zone  réflexogène  de  ce  phéno¬ 
mène  était  étendue  à  toute  la  jambe  y  compris  la  région  delà  malléole 
externe. 

Le  myogramme,  produit  au  moyen  de  l’appareil  enregistreur  de  Zuntz, 
démontre  avec,  évidence  que  le  réflexe  de  la  malléole  («  m  »)  externe 
(lig.  1)  a  la  forme  essentiellement  identique  à  celle  du  phénomène  («  a  ») 
de  Piotrowski  (fig.  2). 

La  conséquence  de  cette  constatation  est  que  le  réflexe  de  la  malléole 
externe  paraissant  ordinairement  dans  les  cas  où  la  zone  réflexogène  de 
Piotrowski  est  étendue  à  toute  la  jambe,  y  compris  la  région  de  la  mal¬ 
léole  externe,  doit  être  considéré  comme  partie  du  phénomène  de  Pio-- 
trowski. 

Obère  a,  en  outre,  examiné  80  personnes  «  toutes  saines  »  et  il  a  trouvé 
dans  six  cas  le  ])hénomène  de  Piotrowski  :  parmi  ceux-ci  quatr  per¬ 
sonnes  montraient  le  réflexe  de  la  malléole  externe  du  côté  où  le  phéno¬ 
mène  de  Piotrowski  était  plus  accentué.  Un  examen  exact  neurologiqn® 
complémentaire  de  ces  six  personnes  a  démontré  qu’elles  n’étaient  pa® 
tout  à  fait  saines  ;  elles  présentaient  divers  signes  neuro-pathologiqueSi 
comme  :  hyperhidrose,  asymétrie  de  la  figure,  énophtalmie,  nystagmu^' 
adiadoevinésie,  troubles  de  la  coordination,  Romberg,  faiblesse  motrice 
uni  ou  bilatérale,  hyperréflexie,  clonus,  accès  de  perte  de  conscience' 
cicatrices  linguales. 


Les  différences  entre  his  conclusions  de  Balduzzi  et  celles  de  Sagin  viS' 
à-vis  du  réflexe  de  la  malléole  externe  et  du  phénomène  de  Piotrowski) 
ont  leur  origine  en  ce  ((ue  Balduzzi  considère  comme  signe  de  Piotrowski 
un  phénomène  qui  n’est  pas  le  phénomène  original  de  Piotrowski, 
qui  est  seulement  un  réflexe  physiologique,  c’est-à-dire  le  réflexe  du  jai®' 
hier  antérieur  (Anticusreflex-Piotrowski),  un  réflexe  tendino-musculairÇ 
sans  grande  importance  pathognomonique  (qui  est  parfois  accompagû® 
d’une  contraction  des  jumeaux,  fig.  3). 

Tout  ce  que  Balduzzi  a  dit  sur  le  dernier  réflexe  est  vrai  et  juste,  et  daç® 
ce  cas  Balduzzi  a  tout  à  fait  raison,  surtout  quand  l’auteur  prétend  fiU  * 
n’y  a  pas  de  rapport  entre  le  réflexe  de  la  malléole  externe  et  le  réflexe 
jambier  antérieur. 


Mais  Balduzzi  n’a  pas  raison  quand  il  tâche  d’identifier  le  réflexe 


du 


i 


A  PROPOS  DU  RÉFLEXE  DE  LA  MALLÉOLE  EXTERNE  183 

jambier  antérieur  et  le  phénomène  original  cle^Piotrowski,  contraction 
isolée  des  jumeaux  et  flexion  plantaire  (extension)^du  pied  après  percus¬ 
sion  du  jambier  antérieur  sans  contraction  de  ce  muscle. 

Entre  le  réflexe  de  la  malléole  externe  et  le  phénomène  de  Piotrowski 
il  y  a  un  rapport  en  ce  sens  que  le  réflexe  de  la  malléole  externe  fait  parti.e 
du  phénomène  de  Piotrowski,  ce  que  M.  Sagin  a  bien  démontré. 


A  PROPOS  DU  PHÉNOMÈNE  DE  PIOTROWSKI 
ET  DU  RÉFLEXE  DE  LA  MALLÉOLE  EXTERNE 


F.  VIZIOLI 

Assistant 

Clinique  R.  des  Maladies  nerveuses  et  mentales  de  l’ Université  de  Naples 
{Directeur  intérimaire.  Prof.  F.  Raidi}. 


J’ai  suivi  et  je  suis  avec  grand  intérêt  la  polémique  surgie  entre  M.  Bal- 
'duzzi  et  M.  Sagin,  au  sujet  du  réflexe  de  la  malléole  externe  et  du  phéno¬ 
mène  de  Piotrowski. 

Le  premier,  M.  Balduzzi,  après  avoir  décrit,  en  1925  {Monnl.  f.  Psych. 
U.  Neiir.),  ledit  réflexe,  adirme  dans  cet  article  et  dans  quelques  notes 
suivantes  {Rivisln  di  Pal.  Nerv.  e  Ment.,  1926,  no  5  ;  Revue  Neurologique^ 
no  5,  1927),  son  individualité  physiologique  ;  le  second,  M.  Sagin,  dans 
une  étude  de  comparaison  des  deux  phénomènes,  parue  en  1926,  dans 
la  Novinj  Psychjatryczne,  publiée  ensuite  dans  la  Rivisia  di  Pal.  Nerv. 
e  Menl.  (III,  1926)  et  dans  la  Monat.  f.  Psich.  u.  Neur.  (III,  1926), 
qui  reparaît  nouvellement  dans  la  Revue  Neurologique  (no  3,  mars 
1927),  manifeste  une  opinion  qui  n’est  pas  tout  à  fait  semblable  à  celle 
de  M.  Balduzzi  ;  il  ne  conteste  pas  l’existence  de  ce  phénomène,  mais 
il  soutient  son  identité  avec  le  phénomène  de  Piotrowski,  et  son  essen¬ 
tielle  dérivation  de  l’extension  de  la  zone  réflexogène  de  ce  dernier. 

J’ai  aussi  publié  une  étude  de  comparaison  des  deux  phénomènes,  e*'. 
j’entre  dans  le  débat  en  question  simplement  pour  exprimer  mon  id^® 
exposée  plus  largement  dans  l’étude  citée  —  au  sujet  du  mécanisno® 
physiopathologique  des  deux  réflexes  et  que  je  tâcherai  de  résume*' 
en  quelques  lignes. 

Deux  mots  d’abord  sur  la  valeur  sémiologique  des  réflexes  en  queS' 
tion. 

On  ne  peut  absolument  pas  considérer  les  deux  phénomènes  comm® 
spécifiques,  pathognomoniques  d’aucun  tableau  clinique  déterminé.  Su*’ 
ce  point-là  je  suis  parfaitement  d’accord  avec  M.  Balduzzi.  Toujour® 
absents  dans  les  lésions  du  neurone  moteur  spino-musculaire  et  dan® 
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celles  qui  intéressent  les  voies  sensitives,  je  puis  affirmer  les  avoir  presque 
toujours  trouvés  dans  les  formes  morbides  du  système  pyramidal  (soit 
dans  son  trajet  intracérébral,  soit  dans  son  chemin  spinal)  ;  ainsi  ils 
sont  présents  avec  un  large  pourcentage  dans  les  syndromes  extra" 
pyramidaux  ;  dans  60  %  presque  des  cas  de  démence  précoce  ;  dans 
'^0  %  des  cas  de  paralysie  générale  et  d’épilepsie  ;  dans  oO  %  des  neu~ 
rasthéniques  et  dans  75  %  presque  des  hystériques. 

On  ne  peut  affirmer  non  plus  que  les  réflexes  en  question  soient  un 
signe  sûrement  pathologique,  d’après  les  résultats  positifs  des  recherches 
de  M.  Balduzzi  et  des  miennes,  obtenus  sur  des  individus  parfaitement 
i^ien  portants.  La  seule  chose  dont  on  peut  être  sûr  c’est  que  l’on  trouve 
toujours  ces  réflexes  lorsqu’il  existe  un  état  d’hyperréflectivité  tendineuse  ; 
et  dans  ces  conditions,  les  deux  phénomènes  ont  bien  peu  de  valeur 
sémiologique.  Et  —  ajoutais-je  dans  mon  étude  —  voulant  même  les 
considérer  comme  des  réflexes  dépendant  en  quelque  sorte  du  faisceau 
Pyramidal,  par  le  seul  fait  qu’ils  peuvent  être  trop  facilement  déterminés 
■  par  les  plus  petites  causes  et  les  plus  variées  (dont  quelques-unes  n’ap- 
Partiennent  même  pas  à  la  pathologie),  dans  le  domaine  de  la  sémio¬ 
logie  les  deux  réflexes  ont  une  valeur  bien  limitée  et  qui  n’est  point  du 
tout  caractéristique  d’une  affection  nerveuse  quelconque. 

Nous  allons  maintenant  retourner  au  fait  essentiel,  c’est-à-dire  à 
explication  de  l’intime  mécanisme  physiopathologique  qui  préside 
eux  deux  réflexes,  afin  de  pouvoir  établir  s’il  faut  les  considérer  comme 
,  ^eux  phénomènes  absolument  indépendants  l’un  de  l’autre,  ainsi  que 
J  •  Balduzzi  le  soutient  dans  sa  thèse,  ou  s’il  ne  faudrait  point  considérer 
e  réflexe  de  la  malléole  externe  comme  le  résultat  de  l’extension  de  la 
Zone  réflexogène  du  phénomène  antagoniste  du  jambier  antérieur, 
*^omme  M.  Sagin  soutient  la  valeur  et  l’individualité  du  réflexe  décrit 

bien  étudié  par  son  maître  Piotrowski. 

En  examinant  de  près  les  faits,  on  peut  affirmer  que  dans  le  phéno¬ 
mène  de  Piotrowski,  l’excitation  amenée  sur  le  muscle  jambier  anterieur, 


®on  point  moyen  ou  un  peu  plus  bas,  ne  trouve  pas  la  voie  d’épan- 
'^bement  directe  dans  le  muscle  même  et  se  propage  dans  un  groupe  de 
muscles  voisins,  ayant  en  ce  cas  une  fonction  antagoniste.  La  même 
j^cse  arrive  dans  le  réflexe  de  Balduzzi  ;  Fonde  d’excitation  poussée  dans 
înalléole  externe  se  propage  plus  aisément  dans  les  muscles  de  la 
postérieure  de  la  jambe. 

®ns  les  deux  cas,  c’est  à  peu  près  ce  qu’on  peut  constater  quelquefois 
bs  les  phénomènes  d’excitation  électrique.  Si  le  stimulus  ne  trouve 
dans  le  muscle  excité  (par  des  faits  de  dégénération,  par  exemple) 
jj^'^oie  de  propagation  directe,  il  se  répand  dans  les  muscles  plus  proches, 
jg^bant  lieu  à  ce  phénomène  bien  connu  en  électrologie  médicale  sous 
boin  de  réaction  paradoxale. 

J,,  on  peut  trouver,  je  crois,  l’explication  des  faits  exposés  dans 
^m^m^^Eèse  émise  par  MM.  Foix  et  Thévenard  (Les  réflexes  de  posture, 
'■esse  Médicale,  1922)  au  sujet  des  réflexes  de  posture. 


T.  Vr/JOLI 


Il  cxisLe  à  l’élal  normal  —  disent-ils  —  plusieurs  sortes  de  muscles  : 
les  uns,  muscles  d’action,  à  réflexes  tendineux  forts,  à  réflexes  de  pos¬ 
ture  peu  dévelojjpés  (le  ty])e  en  est  le  triceps  sural)  ;  les  autres,  muscles 
d’é((uilibre,  à  réflexes  t(!ndineux  faibles  ou  nuis,  à  réflexes  de  posture 
faciles  à  rnettn!  en  lumière  (bï  type  en  est  le  premier  ani.érieur).  De  même, 
et  toujours  à  l’état  normal,  il  existe  plusieur-s  variétés  de  tonus  ou  tout 
au  moins  de  laud'onîement  tonifjue,  parmi  lesquels  on  peut  citer  le 
tonus  posi.ural  et  le  tonus  d’a(;tion  ou  d’effort.  Le  tonus  de  posture  et 
les  réflexes  de  jxisture,  bi  tonus  d’action  et  les  réflexes  tendineux  sont 
liés  les  uns  aux  autres  (d,  il  (ixiste  entre  un  f^roupeet  l’autre  certain  anta¬ 
gonisme,  ([ui  se  manifeste  déjà  à  l’état  normal  et  s’accentue  à  l’état 
pathologique. 

A  la  huuir  de  cette  hy])oLhése  —  que  plusieurs  faits  d’observation  con¬ 
firment —  on  se  demande  Mjii’arrive-t-il  dans  le  phénomène  de  Piotrowski, 
et  comment  peut-on  l’interpréter  ? 

On  donne  jiremièrement,  au  pied,  pour  obtenir  ce  réflexe,  un  mouve¬ 
ment  passif  de  flexion  dorsale,  produisant  {Kjnséquemment  une  c.ontraC' 
tion  de  posture  locale  <lu  jambier  antérieur.  On  percute  ensuite  le  muscl« 
en  un  point  qui  n’est  pas  wni  point  moteur.  On  mène,  par  conséquent, 
l’excitation  sur  un  muscle  en  état  de  subcontraction  tonique  et  qui  n’est 
pas  dans  les  condilions  les  plus  favorables  pour  réagir  au  stimulus.  Dans 
C'en  conditions,  la  réaction  réflexe  directe  du  muscle  sera  extrêmement 
faible  on  nulle  et,  l’excitation,  ne  pouvant  pas  se  propager  dans  1* 
muscle  même,  se  répandra  dans  les  zones  «  viciniores  »  et  plus  aisément 
encore  dans  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe,  qui  repr^ 
senteril.,  selon  la  classification  de  Foix  et  Tliévenard,  le  vrai  type  de® 
muscles  d’action  à  réflectivité  tendineuse  fort  acc.entuée. 

Nous  pouvons  dire  la  même  (diose  —  suivant  le  même  schéma  —  po^^^ 
le  ])hénomène  de  Uabluzzi.  L’fixcitation  amenée  dans  la  malléole  extern* 
peut  parc.ourir  deux  voies  :  celle  des  muscles  de  la  région  antérieure  d* 
la  jambe,  et,  particulièrement  du  jambier  antérieur  ;  et  en  ce  cas-là,  ** 
projjagation  sera  tr<;s  difficile  à  c.ause  de  l’état  de  conl.raction  <le  j)c«tur® 
où  ce  dernier  va  se  trouver,  et  i)arce  qu’il  est  doué  d’un  minimum  d’eX*’' 
tabilité  tendineuse  (2«  ty{)e  de  la  classifi(;ation  de  Foix  et  Tlu'venard)' 
L’autre  voie  est  celle  des  muscles  de  la  région  imstérieure  de  la  jamb®’ 
muscles  d’action  à  réflexes  tendineux  fort  ac(;entués.  Fvidemme^^’ 
l’c-xcitation  prendra  ce  c.hernin-là,  |)articulicrement  s’il  existe  des  Iroubl*® 
du  système  nerveux  central  (|ui  emportent  une  exagération  de  la  réfl** 
tivité  lendiruHise. 

Voilà  c.omment  j’ai  cru  int(;rpri;ter  le  mécanisme  physio[)athologi<ï’^® 
des  réflexes  en  ([uesl.ion. 

Ainsi,  je  m;  peux  jias  partager  entièrement  ro|»inion  de  M.  Baldn^*’’ 
c’est-à-dire,  j(!  ne  pense  pas  ([iie  les  deux  ])hériomènes  soient  indépendafl 
et  .jibysiologicpiement  <lifférents  l’un  de  l’autre.  Mais  je  ne  suis  P 
non  plus  totalemeid,  d’accord  avec  M.  Sagin,  c[ui,  donnant  une 
inqjortancc!  sémiologique  aussi  —  au  phénomène  <le  Piotrowski, 
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Ôtant  toute  valeur  et  toute  individualité  au  réflexe  de  Balduzzi,  soutient 
que  ce  dernier  n’est  que  le  résultat  de  l’extension  de  la  zone  réflexogène 
du  phénomène  antagoniste  du  jambier  antérieur. 

Et  je  dois  conclure  que  les  deux  réflexes,  qui  ont  plusieurs  éléments 
communs  et  à  peu  près  la  même  valeur  sémiologique,  sont  presque 
analogues  physiologiquement  aussi.  Mais  ils  sont  analogues,  non  pas 
précisément  pour  le  motif  que  M.  Saginacité,  mais  parce  qu’ils  dépendent 
tous  les  deux  d’un  mécanisme  unique,  bien  complexe,  dont  font  partie, 
d  un  côté  les  réflexes  et  le  tonus  de  posture  locaux,  de  l’autre  et  avant 
tout,  la  différente  manière  de  réagir  au  stimulus  des  muscles  de  la  région 
intérieure  de  la  jambe  (muscles  d’équilibre),  vis-à-vis  des  muscles  de  la 
*'ôgion  postérieure  (muscles  d’action). 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE 
DE  VARSOVIE 


Séance  du  13  juin  1927 

Consacrée  à  l’anatomie  pathologique. 


I’résidiînck  de  M.  .1.  Koelichen. 


I.  —  Les  principes  de  la  localisation  architectonique  dans  l’écorce 
cérébrale,  par  M.  Rose. 

IL  —  Un  cas  de  tumeur  des  lobes  frontaux  et  du  corps  calleux, 
diagnostiqué  du  vivant  de  la  malade  comme  gros  néoplasme 
infundibulo-hypophysaire,  par  I.  Sznajderman  (Cliniquo  ncuro- 
logiqr.e  du  Prof.  Orzechowski). 

Une  femme  Uo  64  ans.  Diplopie  depuis  15  mois.  Quelques  mois  avant  la  mort,  des 
céphalées  intenses  et  diminution  d’acuité  yisuollo.  Examinée  à  ce  moment  elle  présente: 
une  obésité,  une  somnolence  intermittente,  une  stase  papillaire  bilatérale,  une  parésie  du 
nerf  IV®  droit.  Liquide  G.-R.  :  la  tension  est  au-dessus  de  100,0  ;  dissociation  albuminO' 
cytologique  ;  B.-W.  dans  le  sang  -t-  ;  dans  le  liquide  -p.  Trois  semaines  après  s’installent 
une  amaurose  do  l’œil  droit  et  une  amblyopie  de  l’œil  gauche ,  une  ophtalmoplégie  droite 
totale  et  presque  complète  à  gauche,  une  hypertonie  des  muscles  do  la  nuque  et  de  la  cO' 
lonne  vertébrale,  un  trismus,  sijînes  de  Babinski  et  de  Rossolimo  à  gauche,  une  eX^' 
gération  des  réflexes  posturaux  aux  membres  supérieurs,  démarche  ù  petits  pas,  hyp®'’" 
somnie  constante,  syndrome  de  Korsakoff  avec  délires  nocturnes,  défaut  de  toute  initiU' 
tivo  motrice,  exécution  des  mouvements  avec  un  retard  considérable,  polyurie.  La  r®' 
diographio  décèle  à  doux  reprises  une  ombre  calciQée,  remplissant  les  4  /5  inférieurs  de 
la  selle  turciquo.  • 

L’ombre  calcifiée  remplissant  la  selle  turciquo,  l’obésité,  la  polyurie,  les  parésies  d® 
presque  tous  les  nerfs  moteurs  des  globes  oculaires  plaidaient  on  faveur  d’une  tunieU® 
infundibulo-hypophysaire  «  à  forme  parkinsonienne  »  A' Orzechowski  et  Milkus,  faisa® 
irruption  dans  le  ventricule  III®,  ce  qui  expliquerait  la  démarche  à  petits  pas,  l’akinési®' 
le  syndrome  amnésique  et  l’hyporsomnie. 

A  l’autopsie  on  a  trouvé  cependant  un  spongioblastomc  multiforme  occupant 
substance  blanche  des  lobes  frontaux  et  lu  partie  antérieure  du  corps  calleux-  I'® 
pédoncule  de  l’hypophyse  se  présente  sous  la  forme  d’une  vessie  qui  a  causé  une  lafêi® 
usur((  dans  le  diaphragme  de  la  selle.  Hypophyse  normale.  Le  nerf  III®  droit  est  com 
primé  par  une  artère  susjacontc  béante  et  indurée. 

Co  qui  est  intéressant  dans  ce  cas  c’est  une  tension  augmentée  <1** 
liquide  C.-R.,  la  paralysie  de  deux  globes  oculaires  et  les  symptôiu®® 
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tardifs  psychiques  et  extrapyramidaux.  A  l’autopsie  on  n’a  trouvé  aucune 
explication  pour  l’ombre  massive  dans  la  selle  turcique. 

—  Sur  un  cas  de  tumeur  de  la  protubérance  se  présentant  sous 
ibtfme  d’une  diplégie  cérébrale,  par  M.  L.-E.  Bregman  (Service 
du  Dr  Bregman). 

Uno  flllo  do  9  ans,  bien  d6volopp6c,  est  tombée  malade  depuis  six  mois.  Sa 
raarche  est  devenue  pénible  et  son  état  psychique  a  changé  :  elle  pleurait  sans  cosse, 
dait  quelquefois  sans  cause,  ne  s’occupait  de  rien,  se  souillait  do  ses  excréments.  .\ 
hôpital,  son  intelligence  s’est  trouvée  bien  affaiblie.  La  figure  très  pou  mobile  res¬ 
semble  à  celle  d’une  parkinsonienne.  Parole  effacée,  nasillonnante.  Membres  inférieurs 
parétiques,  membres  supérieurs  moins  atteints.  Le  tonus  est  augmenté  surtout  aux 
^ombres  inférieurs,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  les  réflexes  plantaires  se 
ont  en  extension.  La  malade  no  se  plaignait  jamais  de  maux  de  tète  ni  de  nausées.  Le 
ond  des  yeux  est  normal.  On  supposa  une  diplégie  cérébrale  accompagnée  des  symptômes 
pseudo-bulbaires  par  encéphalite  chronique.  Le  B.-W.  dans  le  sang  est  négatif,  dans  le  li- 
^hide,  positif  ;  la  cure  spécifique  est  sans  effet.  A  l’encéphalographie  l’air  s’est  répandu  sur 
h  surface  du  cerveau,  mais  pas  dans  les  ventricules. 

•  *^0  quelques  semaines  l’état  de  la  malade  empira  :  la  paralysie  des  membres 

m  érieurs  est  devenue  complète,  la  parole  presque  inintelligible,  la  déglutition  difficile  ; 
®  P®'’*'*®  'hférieure  do  la  face  est  paralysée  des  deux  côtés.  Strabisme  convergent  des  deux 
s,  mouvements  latéraux  des  yeux  abolis.  A  ce  moment  nous  portâmes  le  diagnostic 
une  lésion,  probablement  néoplasique,  do  la  protubérance.  A  l’autopsie  on  trouva  une 
our,  infiltrant  la  substance  cérébrale,  aux  contours  effacés  et  à  structure  sarcoma 
su,  qui  occupait  presque  toute  la  coupe  de  la  protubérance  surtout  dans  sa  partie 
Oh  raie  et  atteignait  aussi  le  bulbe. 

^  observation  présente  un  certain  intérêt  du  fait  surtout  de  l’absence 
des  symptômes  de  l’hypertension  intracrânienne,  du  tableau  clini- 
0)  qui  ressemblait  bien  longtemps  à  une  diplégie  cérébrale,  de  l’absence 
One  paralysie  alterne  et  des  altérations  psychiques  très  prononcées 
.  Précoces. 

IV  P 

Cas  de  sclérose  en  plaques  sous  forme  d’une  myélite  aiguë 
transversale,  par  M.  MackiewIcz. 


Séance  du  25  juin  1927. 


r~  Un  cas  de  tumeur  sur  la  surface  antérieure  de  la  moelle 
ombaire  opérée  avec  suôcès,  par  Bau-Prussak  et  M.  Lu- 
(Service  des  maladies  nerveuses  du  Dr  Flatau  et  service 
^^’Urgical  du  Lubelski  à  l’hôpital  Czyste). 

Ü.  Q  A  J 

’*  y  a  3*  "  mariée.  Entrée  ù  l’hôpital  le.  7  octobre  1920.  La  maladie  débuta 

‘'^férien  demi  par  des  douleurs  dans  le  dos  et  engourdissement  des  extrémités 

^  hiois  A**  *^'huleurs  étaient  passagères,  mais  l’engourdissement  persistait  pendant 
P>ès  quelqn,.  temps  les  douleurs  se  sont  manifestées  dans  la  région  lombaire. 
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Depuis  2  ans,  crises  paroxi/siiqiies  de  douleurs  dans  les  vertèbres  lombo-sacrées, de  douleurs 
ccignaiiles  cl  s’irradiant  dans  Vexlrémilé  inlérieure  droite,  cngourdu'  (^l  alTaiblio.  Depuis 
()  semaines  les  douleurs  se  propagenl  aussi  ilans  la  cuisse  gauche.  ■ — E.ramen  objectif  .Vive 
algcsio  à  la  percussion  des  veiiolires  l<)rnl)aires,  douleur  nu  charfremeiil  de  la  colonne 
v(U'tébrale.  La  malade  essaie  de  garder  la  colonne'  verléhrale  rigide  et  de  lui  épargner  tout 
mouvement.  Dans  les  extrémités  inférieures,  rien  à  signaler,  excepté  un  affaiblissement 
lég<u’  du  H.  P.  dr.,  l’accentuation  insignifiante  du  IL  A.  dr.  et  abolition  des  réflexes 
plantaires.  Les  sphincters  sont  inilemnes.  Ponelion  lombaire.  Lirpiide  xantliochromiquc. 
Coagulation  massive.  Nonne-Apelt  -\-  -i-  -1-.  IMéocytosi-  =  0;tL-W.  -I-  -|-  (dans  le 

sang — ).  .Vprés  la  ponction  lombaire,  forte  exaltation  des  doulimrs.  Le  liquide  sous- 
oecipital  est  incolore.  N.-.\p.  -■  IL-\V.  —  Le  lijuodol  injecté  dans  la  région  sous-occi- 
pitale  s’est  arrêté  au  niveau  du  D  XI“.  Par  suite  d’un  Iraiti'ment  aux  rayons  X  lés 
doideurs  ont  disparu  complètement,  pour  réapparaître  j)lus  accentuées  encore  après 
,3  mois.  La  rœntgenolhérapie  ultérieure  demeura  inelllcace.  Le  lipiodol  injecté  par  la 
V(de  lombaire,  dans  la  position  de  Tri-ndelenbourg,  s’i'st  arrêté  au  bord  inférieur 
di‘  la  D  Xll.  Vu  les  signes  vertébraux  fort  prononcés  et  les  symplémes  nimrologiqucs, 
très  légers,  on  a  posé  le  diagnostic  de  tumeur  vertébrale.  17  mai  1927.  Opérations 
(1)''  Lubelski).  A  la  surface  antérieure  île  la  moelle,  au  niveau  de  la  D  XII  on  a  trouv'é 
une  tumeur  issue,  des  méninges  molles  (angiofibrome).  La  moelle  est  un  peu  aplatie. 
Après  l'opération,  rétention  des  urines  pendant  19  jours,  parésie  des  extrémités  infé¬ 
rieures  et  troubles  sensitifs  liu  côté  gauche  à  partir  de  la  DIO,  du  côté  droit  de  la  LL  Ces 
phénomènes  disparaissent  rapidement.  Actuellement  on  n’observe  qu’une  parésie  légère 
de  l’extrémité  inférieure  gauche,  hypoesthésie  à  la  p  12-L3  et  le  signe  de  Babinski 
peu  aecentiié  au  côté  gauche.  .Misi'uce  des  réflexes  abdonunaux.  La  malade  marche 
avec  appui. 

L(i  cas  presenté  rnerite  d’ét  rc  sijriialc  à  cause  dtï  :  1°  la  longue  durée  d® 
la  période  iniliale  douloureuse  (1  ans)  ;  2°  di*  la  prédominance  des  phéno¬ 
mènes  du  côté  des  vertèbres,  tandis  (pu*  les  sym[)tômes  du  côté  de 
moelb^  éjunière  ru;  furent  ((Ue  peu  accentués  ;  d®  de  l’absence  des  signes  du 
côté  des  cornes  et  des  raidnes  antérieures,  ('.xcepté  la  diminution  légère  du 
R.  P.  dr.  et  la  présence  des  fortes  douleurs  radiculaires,  quoiqiu!  la  tumeUT 
fût  localisé!!  à  la  surface  antérieure  du  renflement  lombaire  ;  4°  de 
positif  dans  le  liipiide  lombaire,  donc  à  l’i'iidroit  au-dessous  de  la  com¬ 
pression,  tandis  qu’il  est  négatif  dans  le  liijuide  sous-occipital  (et  dans  1® 
sang). 

II.  —  Leptoméningite  spinale  adhésive,  pai'  M™  J.  MorawiecKA- 


(Cdiniijue  neurologiijue  du  pr  Orzeidiowski). 


Un  homme  lUi  25  ans  ayant  fait  une  ostéomyélite  des  extrémités  inférieures,  accuse 
des  signi'S  révélant  une  lésion  transverse  totale  du  segment  Dd,  (|ui  a  évolué  progr®®' 
sivemeiit  durant  six  mois.  État  sid)-fébrile  continu.  Li(|uide  G.-IL  xanthochromiqU®’ 
pléocytose  légère,  albumine  0,3  %.  La  masse  totale  du  lipiodol  introduit  par  vo* 
sous-occipitale,  s’arrêta  au  niveau  des  vertèbres  dorsales  II-IV.  Deux  jours  après 
tomba  au  fond  du  cul-de-sac  durai,  à  l’excenlion  de  uueluues  souttelotles  oui  sc  nia>h 


intra\eineuse)  combiné  avec  ()es  insiilllations 
neurologi(pies,  il  a  fait  en  même  temps  dispara 
des  espaces  sous-arachnoidiens. 


L’amélioration  des  manifestations  pathologiques  doit  être  rattad*^® 
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dans  une  paii,  à  l’action  do  l’air  insufflé.  Ce  dernier  a  eonsUtué,  en  déchi¬ 
rant  les  adhérences,  pour  ainsi  dire  un  moyen  d(î  drainage  des  espaces  arach¬ 
noïdiens  occupés  par  h^  proc.cîssus  inflammatoiri'.  Les  insufflations  ont 
rétabli  d(i  la  sorte  la  circulai  ion  normah;  du  liquide,  qui  a  été  ent  ravée, 
ot  ont  amélioré  les  condil  ions  trophiques  de  la  moelle  au  nivi'aii  des  (Ui- 
droits  l(‘s  plus  atteints  de  méninges. 


—  Cas  d’un  mélosarcome  métastatique  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale  consécutif  à  une  opération,  pai-  M.  IMackikwicz  (S(U'- 
vico  du  I)r  Fiai  au). 


IV. 


Sur  un  cas  d’angiome  du  crâne  et  du  cerveau,  par  MM.  L.-E 
Bukc.man  (d,  Mksz. 


Le  malade;  la  ans,  a  d(5|)uiK  (|U(d(iii((s  mois  remaniiié  une  l.utmmr  d(!  la  région 
“rcipitale  gauclu^  I.a  lumeur  esL  de  (;onsislanc(ï  molle,  non  douloureuse  à  la  pression; 
m  la  palpant  on  s(mL  une  pulsation  synclironi(iue  au  pouls,  cpii  peut  être  ||Supprimée 
pression  de  l’artère,  carotide.  L’auscultation  donne  un  bruit  systolique  pouvant 
.  re  suppriiaô  par  la  môme  mannmvre.  Au  ]^œntg(mogramme  la  surface  externe  et 
l'r  erne  do  l’os  occipital  est  dcf(!Ctueuso  et  on  remarque;  des  petits  trous,  qui  semblent 
*re  la  communication  avec  l’intérieur  du  crâne.  Sur  la  peau  couvrant  la  tumeur  il  y  a 
Petit  nævus  foncé,  vasculaire,  et  une  large,  bande  rouge  qui  présentent  des  angiomes 
génitaux.  Depuis  1  année.  1  /2  lo  malade  se  plaint  de  maux  de  tète  localisés  surtout 
côté  gauche,  à  la  tempe  (d  à  l’occiput.  Puis  est  survemue  une  parésie  de  la  jambe  droite 
au  bout  de  7  mois  une  parésie  du  bras  droit.  Sauf  l’iiémiparésic  droite  aux  caractères 
Pastiques,  on  note  do  petits  troubles  du  côté  gaucho  :  sentiment  de  fatigue  à  la 
^c,  réflexes  abdominaux  affaiblis,  réflexe  plantaire,  quelquefois  en  extension, 
asolimo  positif.  Troubles  de  la  miction  très  légers  (d  une  ébauche  de  nystagmus  à 
ache.  Pond  des  yeux  normal. 


»s  symptômes  cérébraux  m;  correspondent  pas  à  la  tunnnir  du  crâne, 
*squ  ils  n’indi(pi(;nl,  ni  um;  lésion  du  (•,(;rveh;l ,  ni  du  Irono  cérébral,  ni 
du  lobe  occipital.  En  s(;  basant  sur  le  t  ableau  clini(iu(' des  angiomes, 
i  donnent  presque  jamais  l’image  complcl'e  de  tumeur  cérébrale, 
fac  souvent  lalent.s,  qui  se  répandent  souv(ïnt  sur  un(‘  grande  sur- 

^'‘rveau,  en  t  rancdiant  dans  son  intérieur  et  qui  bien  des  fois  sont 
Q  .  \Plos,  les  auteurs  suppos(;nl,  ch(!Z  leur  malade,  sauf  l’angionuMle  l’os 
angiome  de;  l’hémisphère  gauche  et  probabhnnent  aussi  de 
an  ."^isphère  droite.  La  supposition  d’um;  maladi»;  indépendante  des 
dev  (solérosti  «m  plaques)  doit  être  écartée.  Une  vive  pulsat  ion  au- 
tragus  de  d(mx  cotés  prouv(;  la  bilarét  alit  é  des  troubh;s  vas- 
dfiux  disposition  à  ces  troubles  semble  être  congénitale  ; 

Ii’aumat  ism<!s  d(!  la  tête  qu(;  le  malad(;  a  subis  dans  son  en- 
louaient  peut-êtri;  le  roh;  d’ag(înts  provocatemrs. 


(/I  ituivre.) 
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Société  médico  psychologique. 


Séance  du  30  mai  1927. 


Pinel  homme  de  lettres,  par  M.  Deulin. 

Pinel,  éminent  homme  de  science,  peut,  dans  une  certaine  mesure,  être  considéré 
comme  homme  de  lettres. 

Ses  aptitudes  étaient  diverses,  et  il  ne  cessa  de  se  cultiver  dans  le  domaine  littéraire 
en  même  temps  que  dans  le  domaine  scientifique.  Ce  médecin  formé  par  la  discipl’"® 
rigoureuse  des  sciences  exactes,  ce  mathématicien  apprécié  d’un  juge  tel  que  d’Alen*' 
bert,  ce  naturaliste  un  moment  rival  de  Cuvier,  goûtait  profondément  la  poésie,  celle 
de  Virgile  en  particulier,  toute  de  tendresse  et  de  nuances;  il  appartenait,  d’ailleurs- 
par  ses  origines,  ù  cette  région  toulousaine  où  le  sens  artistique  est  inné. 

Possédant  les  langues  classiques,  Pinel  apprend  par  hasard  l’anglais,  et  si  bien  qu‘ 
traduit  Cullcn,  puis  en  partie,  les  Transactions  philosophiques  de  Londres.  Il  réédit* 
d’une  excellente  manière  Baglivi,  et  pratique  le  journalisme  en  dirigeant  la  GaieU^^^ 
santé,  où  il  publie  des  articles  sur  l’hygiène  qui  turent  remarqués,  et  en  collabora»^ 
fl  plusieurs  périodiques. 

Sa  correspondance  révèle  sa  compréhension  des  choses  littéraires,  se  confirme  par*® 
prédilection  à  l’égard  d’un  auteur  original  comme  Tacite,  dont  il  prend  le  style  P^*"^ 
modèle  et  qui  lui  inspire  l’idée  de  tracer  un  portrait  de  psychologie  historique. 

Bref,  en  Pinel  se  constate  une  harmonieuse  alliance  de  l’esprit  géométrique  et  de  t 
prit  de  finesse. 


Pinel  psychiatre,  par  M.  Paul  CounaoN. 

Pour  Pinel  l’aliénation  mentale  se  caractérise  par  une  communauté  de 
siques  et  moraux  qui  existent  ù  un  degré  plus  ou  moins  intense  dans  toutes 
mentales.  Les  signes  physiques  constituent  une  physiologie  particulière 
(rési.stanco  au  froid,  à  la  faim,  aux  excès,  ù  l’insomnie).  Les  signes  moraux 
la  perception,  le  jugement,  la  mémoire,  l’attention,  l’émotivité  et  la  conduite.  L  ® 
tcncc  de  ces  signes  communs  [lermet  de  distinguer  l’aliénation  d’une  part  des  ma*® 
nerveuses,  d’autre  part  des  anomalies  non  pathologiques  do  la  pensée. 

Dans  le  Traité  médirophilosophique  sur  /’a/iénalion,  ouvrage  capital  et  le 
date,  où  il  s’efforce  de  prouver  l’autonomie  et  la  curabilité  des  maladies  mentale® 
affirmant  qu’elles  n’ont  pas  de  lésions  organiques,  il  décrit  4  types  de  vésanies,  1 
voyait  chez  les  hûtes  de  tiicètre  et  de  la  Salpêtrière  :  manie,  mélancolie,  déme****  ; 
idiotisme.  Dans  la  Koso:,raphie  p/ii'osop/iii/u«,  ouvrage  ultérieur  consacré^ù  la  pa* 


les 


signes 

maladif 

alié®^ 

■tent®"^ 
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gie  tout  entière  et  où  lo  foli  ’  n’est  envisagée  qu’accessoirement,  il  ajoute  4  autres  vésa¬ 
nies  plus  légères  :  hypocliondric,  somnambulisme,  cauchemar,  hydrophobie. 

I-a  manie  correspond  à  nos  états  maniaques  d’aujourd’hui  ;  la  mélancolie  à  nos  délires 
systématisés  ;  la  démence  à  nos  états  démentiels  cl  confusioimels  ;  l’idiotisme  à  nos 
de  stupeur  ;  l’hypochondric  à  notre  hypochondrie,  l’iiydrophobie  à  la  rage  et  à 
i  ivresse  émotive. 


Sa  classification  est  faite  systématiquement  d’après  les  seuls  caractères  extérieurs, 
grâce  à  une  observation  objective  ;  car  il  avait  liorreur  des  hypothèses  et  des  expli¬ 
cations  qui  ont  été  et  sont  encore  le  plus  redoutable  écueil  en  psychiatrie.  11  ne  la 
onnait  que  comme  transitoire,  mais  avec  raison  il  la  jugeait  opportune  pour  son 
époque. 

En  outre,  il  a  entrevu  la'paralysie  générale,  la  psychasthénie  ;  lo  psychose  maniaque 
Pressive,  la  confusion  mentale,  le  puérilisme  mental,  le,  zoanlhropoïdisme,  l’écho- 
tat’^**^'  constitutions,  la  folie  systématique,  la  céneslhésie  et  l’imagination  représen- 


Pinol  médecin  légiste,  par  Laicnel-Lavastine  et  Jean  Vinchon. 

Les  auteurs  étudient  l’œuvre  médico-légale  de.  Pinel  dans  trois  sources  principales  ; 

roi  é  sur  l’aliénation  rnenlale,  de  1809,  Les  résullals  d'observations  pour  servir  de  base 
dx  rapports  périodiques  dans  tes  cas  d’atiénation  meniate,  publiés  en  1817  dans  les  Mé- 
de  ta  Société  mcdicate  d'émutation,  et  enfin  divers  rapports  de  Pinel  seul  ou 
qui'^''''Loration  avec  Royer.  Pinel  est  le  créateur  d’une  méthode  médico-légale 
l’étaT*™^*"*^''*^  enquête  sur  les  antécédents,  les  causes  morales  ou  physiques  de 
actuel,  enquête  poursuivie  avec  soin  dans  le  milieu  où  le  sujet  a  vécu,  et  une 
de  1’  prolongée  que  possible  de  préférence  à  l’asile.  Sa  prudence,  son  souci 

gjj  sont  remarquables.  Le  réformateur  des  établissements  d’aliénés  apparaît 

conclusion  de  celte  étude,  comme  le  premier  psychiatre  expert  de  l’époque  moderne 

Henri  Colin. 


Séance  du  27  juin  1927. 


Vorce  pour  cause  d'aliénation  mentale  ;  examen  de  la  proposition  de  loi 
Palmade  et  A.  Hesse,  par  J.  Eissen  et  P.  Provent. 

*les  a  étudient  le  divorce  iiour  cause  d’aliénation  mentale  et  montrent  par 

A  juridiques  les  difficultés  d’application  du  projet  de  loi  Palmade  et 

le  rec  îles  arguments  médicaux  la  rareté  des  cas  où  le  divorce  serait  possible 

que  serait,  dans  l’assistance  aux  aliénés,  l’adoption  de  ce  projet  de  loi. 
opposant  â  ces  hypothèses  des  faits  recueillis  im  Alsace,  démontre  par 
*^nion  exemples  que  dans  la  législation  allemande,  le  divorce  pour  cause  d’alié- 

P^réea  *  facile  à  appliquer,  et,  permettant  de  régulariser  des  situations  déses- 
fois  les  intérêts  du  malade  et  de  sa  famille.  L’argument  de  la 
n’a  ))as  plus  de  valeur  en  cette  matière  qu’en  matière  de  n'importe 
I4_  Trén*i  médicale,  notamment  que  pour  l’interdiction. 

^'‘•tes  I  ~~  Refuser  d’admettre  le  divorce  des  aliénés  alors  que  les  constatations 

**®vue 

®"*'OLOGIQUE.  -  T.  n,  NO  O.  .COUT  1927 


SOCIÉTÉS 


Cf  (]iii  serait  un  recul  di?  l’assistance,  psychiatrique.  La  valeur  de  rex))ertise  est  fonction 
de  la  valeur  de  l’expert.  Pas  plus  que  l’éventualitO  toujours  possible  de  la  mort  sous 
anesthésie  no  fait  renoncer  aux  opérations,  la  possibilité  de  l’erreur  do  l’expert  ne  doit 
faire  rejeter  l’adojjtion  du  ilivorce  pour  cause  d’aliénation.  11  rappelle  les  arguments 
de  la  société  inédico-pshychologi(|ue  (U;  PJl  1  que  les  autours  n’ont  i>as  discuté.s. 

M.  llouDiNoviTcii.  — •  Le  médecin  dans  son  riq)port  iloit  avoir  soin  d’indiquer 
les  circonslances  susceptild(;s  île  |jrouver  la  responsabilité  du  conjoint  demandeur 
dans  la  maladie  de  l’aliéné,  dans  le  cas  [lar  exem|)le  d’une  |)aralysie  générale,  après 
contamination  syphiliti(]ue  conjugale.  Henri  Colin. 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  16  mai  1927. 


Psychose  hallucinatoire  datant  de  onze  ans.  Suspension  des  hallucination» 
depuis  l’internement,  par  MM.  L.  Marchand  et  A.  CounTors. 

Chez  une  malade  atteinte  depuis  onze  ans  de  psychose  halluciiuitoire  chroniqoO: 
les  hallucinations  disparaissent  sous  l’influence  de  l’internement.  Le  sujet  garde  t* 
conviction  que  scs  hallucinations  étaient  dues  à  une  action  étrangère  ù  sa  personnalité’ 
il  continue  à  les  englober  dans  le  même  système  explicatif  ((ue  celui  qu’il  a  imagi”^ 
sous  leur  influence.  Les  auteurs  se  demandent  comment  on  jieut  expliquer  cette  brusqd® 
disparition  des  hallucinations  si  ou  admet,  suivant  les  tendances  actuelles,  une  bas® 
organique  aux  phénomènes  luillucinatoires  de  la  psychose  hallucinatoire  chronique- 
De  plus,  ce.  ca.s  semble  montrer  que  le  délire  de  [lersècution  qui, au  cours  de  la  psychoS» 
hallucinatoire,  semble  créé  [lar  les  hallucinations,  peut  exister  sans  être  conditiouué 
par  les  troubles  sensoriels. 


Constitution  perverse  ou  héboïdo  phrénie  ?  par  M.  1*.  Guiraud. 

Le  groupe,  des  sujets  appelés  n  fous  moraux  »,  pervers  ou  mieux  antisociaux,  oUlU' 
prend  plusieurs  variétés  au  point  de  vue  étiologique  et  même  clinique.  Une  des  P*'** 
nettes  est  l’héboïdo-phréiiie  qui  par  bien  des  points  entre  dans  le  cadre  de  la  démeU®* 
précoce  de  Kræpelin.  A  propos  d’une  observation,  l’auteur  en  dégage  les  caractéris¬ 
tiques  cliniques  qui  sont  :  1-  l'aulhme  morose  (perte  de  la  joie  de  vivre,  i.soleme®^’ 
claustration,  inquiétude  hostile)  ;  2"  des  accès  de  demi-stupeur  et  d’excitation  ;  3’  ‘‘‘ 
résistance  violente  néijutiviste  (opposition  brutale  aveugle  et  sans  raison  à  des  actes  s»®* 
importance  commandés  [lar  la  disci|iline  sociale)  ;  d»  les  occupations  stériles 
li/pées  ;  b"  la  lenteur  motrice  et  la  distraction  (par  défaut  d’intérêt  pour  l’activité  c»" 
rante).  Les  symptômes  apparai.ssent  souvent  dès  la  première,  enfance.  I.es  tares  hér 
ditaires,  on  particulier  l’hérédo-syphilis,  paraissent  jouer  un  certain  rôle. 

Marchand. 
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Séance  du  20  juin  1927. 


Cénesthopathie  ou  topoalgie  intermittente,  par  MM.  P.  CounnoN  et  J.  Vue. 
Présentation  d’une  femme  de  32  ans,  scoliotique  et  dysendocrinienne  qui,  à  10  années 
d  intervalle,  fit  2  accès  de  plusieurs  mois  de  dépression  subanxieuse  avec  impulsion 
suicide,  amaigrissement,  douleurs  continuelles  dans  la  région  sus-jacente  à  la  scoliose, 
™ais  ne  s’accompagnant  d’aucun  signe  objectif  nouveau-  Entre  les  accès,  mentalité 
plutôt  joyeuse,  et  simple  réveil  d’une  douleur  légère  à  la  pression  forte  d’une  vertèbre 
cervicale.  Les  auteurs  rejettent  le  diagnostic  de  cénesthopathie  avec  lequel  la  malade 
®ur  fut  envoyée.  S’il  est  vrai  que  ces  douleurs  ressemblent  aux  douleurs  d’origine 
psychique  par  la  présence  de  réactions  psychopathiques  concomitantes,  par  la  bizar- 
•'crie  des  métaphores  employées  pour  les  exprimer,  elles  ont  comme  les  douleurs  d’ori- 
Stae  physique^  un  siège  préeis  sur  une  région  physiquement  anormale  et  ne  surviennent 
•pi  on  périodes  d’amaigrissement.  Ce  sont  des  lopoalgies,|l>x-pressions  passagères  de  la 
^éiopragic  permanente  d’une  colonne  scoliotique,  méiopragie  n’atteignant  le  seuil 
®  ia  perception  qu’à  la  faveur  du  mauvais  état  général  lié  à  un  accès  psychosique. 

Suicide  par  logique  démentielle  et  les  autres  espèces  de  suicide  des  aliénés, 
par  MM.  P.  Courdon  et  G.  Fail. 

Le  suicide  des  aliénés  se  présente  sous  les  formes  suivantes  :  l®  Suicide  arbilrairc 
absence  complète  de  tout  élément  intellectuel  (déments,  idiots, confus  profonds); 
réa^c'^'^^  P®*"  absence  de  l’intcrv'cntion  du  raisonnement.  C’est  une  simple 

'on  automatique  à  une  excitation  :  suicide  réflexe,  suicide  impulsif  ;  3°  Suicide 
hai*/'^*  ^  intervention  du  raisonnement  dans  son  déterminisme  ;  a)  par  logique 

acmatoirc  (onirisme  contusionncl  ou  non  des  infectés,  des  intoxiqués,  alcooliques)  ; 
par  logique  délirante  (persécuté,  hypoebondriaque,  mélancolique,  mystique)  ; 

démentielle,  raisonnemsnt  basé  sur  la  double  insuffisance  du  jugement 
feur  *^*'*'™®^*' >  d)  par  saine  logique,  raisonnement  basé  sur  le  jugement  sain  de  l’hor- 
®*t'Uation  créée  par  la  folie.  Cette  dernière  forme  do  suicide  ou  «suicide 
•Palad*  réaction  de  dô£en,se  de  la  personnalité  restée  saine  contre  la 

des  autres  sont  au  contraire  des  symptômes  de  la  maladie,  c’est-à-dire 

®xp*cssions  de  la  personnalité  morbide. 


^ucinations  lilliputiennes  visuelles  et  auditives  au  cours  d’un  délire 
^  alcoolique  suhaigu,  par  MM.  Laignel-Lavastine  et  P.  Bourgeois. 
droit  présentent  une  malade  atteinte  de  forte  myopie  et  de  cataracte  de  l’œil 

*®nté  ^^rabisme  divergent  gaucho.  A  la  suite  d’excès  alcooliques,  la  malade  a  pré- 
''®'dpi'rc  hallucinatoire  complexe  avec  visions  lilliputiennes.  Ce  sont  cinq 

Peine  coloriés  qui  lui  tiennent  compagnie  et  parlent  d’une  voix  frêle 

hallucinations  s’accompagnent  d’amnésie  rétrograde,  do  fa- 
P'dynévrit'^  notable  d’affaiblissement  intellectuel.  Pas  de  .symptômes  de 

de  lou  ’  des  signes  d’insuffisance  hépatique  que  révèlent  seules  les  épreuves 
'""’atoire.  ' 


^ysie  générale 


^‘'^'^''tiond’ui 


juvénile  débutant  par  un  syndrome  de  folie  morale,  par 
MM.  Pactet  et  Guiraud. 

hérédo-spécifique  qui  depuis  l’àge  de  huit  ans  présente  des  troubles 
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du  caractère  avec  irritabilité,  paresse,  inaffectivité,  réactions  vives  contre  ses  parents, 
actes  antisociaux.  L’intelligence  est  à  peu  près  normale.  La  ponction  lombaire  in¬ 
dique  une  syphilis  du  névraxe  en  évolution.  A  partir  de  20  ans  le  jeune  homme  s’af¬ 
faiblit  rapidement  au  point  do  vue  intellectuel.  Il  présente  actuellement  l’aspect  d’un 
P.  G.  junévile.  La  syphilis  encéphalique  héréditaire  pourrait  ainsi  réaliser  parfois  le 
tableau  clinique  de  «  la  constitution  antisociale  »  qui  peut  rester  stationnaire  ou  évolue 
vers  la  démence. 


Paralysie  générale  à  forme  de  psychose  périodique,  par  M.  Guiraud. 

11  s’agit  d’un  malade  qui  après  quelques  phases  de  dépression  fait  trois  accès  d’exci¬ 
tation  à  type  maniaque  séparés  par  des  intervalles  d’un  à  deux  ans.  Il  est  à  peu  prè® 
normal  dans  les  périodes  intercalaires.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été 
positif  dès  le  début.  Le  malade  meurt  d’un  ictus  apoplectique  et  présente  les  lésions 
caracl.éristiques  de  la  paralysie  générale.  Il  existe  une  forme  périodique,  maniaco- 
dépressive  do  la  P.  G.  qui  correspond  à  une  évolution  par  poussées,  séparées  par  deS 
rémissions  à  peu  près  complètes.  C’est  une  variété  torpide  et  prolongée  de  la  maladie- 

Asthénie  et  hypersthénie  juvéniles  curables,  par  B  en  on. 

Des  accès  d’asthénie  et  d’hypersthénie  (accès  asthéno-maniaques),  chez  de  jeunes 
sujets,  sont  susceptibles  do  se  terminer  ;  les  uns  par  la  démence  précoce,  les  autres 
par  la  psychose  périodique  ;  les  autres  enfin  par  la  guérison,  et  l’auteur  on  rappor^^ 
un  exemple.  L.  Marchand. 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  11  juillet  1927. 


Syndrome  catatonique  post-névraxique,  par  M.  R.  Masquin. 

Malade  de  34  ans,  présentée  à  la  séance  du  15  février  1926  par  MM.  X.  Abc'y 
Bauer.  A  cotte  époque,  elle  avait  manifesté  un  syndrome  hôbéphrénique  avccinaff®'' 
tivité,  puérilisme,  stérôotypie.  Quelques  semaines  après  le  début,  état  infectieux 
avec  paraplégie  complète  qui  s’améliore  progressivement  en  laissant  comme  séqie 
une  paralysie  incomplète  des  rcleveurs  des  pieds  plus  marquée  à  droite.  Arnéli®’’®^ 
tion  passagère  de  l’état  mental  [niis  rechute.  On  observe  maintenant  un  étal  cat#^ 
nique  accusé,  la  malade  conservant  très  longtemps  les  altitudes  les  plus 
Ce  qui  fait  l’intérét  de  celte  observation,  c’est  le  développement  do  la  catato®*® 
la  suite  de  l'état  infectieux. 

Spasme  de  torsion  potsencëphalitique,  par  MM.  R.  Szumlanski  et  A.  Couaf®' 

Un  sujet  est  atteint  d’encéphalite  aiguë  on  1920,  internement  do  3  mois- 
peu  hémi-tremblement  droit  qui  s’exagère  après  une  période  de  somnolence  ave® 
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Plopie  en  1923  ;  renversement  de  la  tête  en  arrière  dès  ce  moment,  mais  à  l’occasion 
la  marche,  seulement.  Actuellement,  marqué  dans  le  décubitus  dorsal,  le  spasme  de 
torsion  apparaît  en  position  ventrale,  assise,  verticale  et  pendant  la  marche  ;  il  s’ac¬ 
compagne  d’ouverture  forcée  de  la  bouche.  Durée  10  à  30  secondes  ;  il  n’est  pas  compensé 
Par  une  flexion  des  genoux,  et  si  l’on  n’intervient  pas  peut  provoquer  la  chute  en 
arrière.  Un  soutien  même  léger  de  la  nuque  permet  de  l’éviter.  A  l’examen  hémi-trem- 
ement  droit,  hypertonie  surtout  nette  au  bras  droit  et  dans  les  muscles  du  plan 
postérieur  du  corps  ;  exagération  des  réflexes  tendineux,  des  réflexes  de  posture.  Pas 
0  signes  pyramidaux.  Inégalitédcs  pupilles,  les  réactions  existent  ;  kinésics  paradoxales, 
crises  de  fixité  du  regard.  Les  auteurs  se  rallient  à  l’opinion  de  Thévenard  qui  décrit 
une  dystasie  par  hypertonie,  le  sapsme  se  produisant  dans  les  positions  qui  normale- 
"lent  augmentent  le  tonus  d’attitude. 

Syndrome  «d’illusion  deFregoli»  et  schizophrénie,  par  MM.  P.  Courbon  et 
G.  Fail. 

Délire  incohérent  de  persécution  et  de  grandeur  à  teinte  érotique,  qualifié  schizo- 
nie  à  cause  de  la  constitution  mentale  du  sujet  qui  est  une  femme  du  peuple  de 
ons,  sans  instruction,  peu  intelligente,  ayant  néanmoins  dès  son  enfance  négligé  la 
pratique  et  dépensé  scs  maigres  gains  ù  fréquenter  le  théâtre  et  à  acheter  des  bro¬ 
des  philosophiques.  Elle  a  la  conviction  que  ses  persécuteurs  sont  des  «  Frégoli  » 
s  incarnent  dans  les  personnes  de  son  entourage  pour  la  torturer,  ou  qui  les  «  fré- 
ent  »  en  d’autres  personnages.  Cette  illusion  qui  n’apparaît  qu’aux  instants  de 
son  (prise  de  pensée,  impulsions,  inhibitions,  injures,  attouchements)  n’a  pas 

départ  dans  la  perception  sensorielle  de  l’entourage,  puisque  le  sujet  ne 
goli  ^'^cune  ressemblance  physique  entre  les  diverses  transformations  de  «  P’ré- 
n’est  pas  comme  «  l’illusion  des  Sosies  »  une  agnosie  d’identification  par 
genc**"  j'*gement  affectif  tel  que  peut  en  présenter  accidentellement  une  intelli- 
nio  h-  D’est  une  création  de  l’imagination  dont  seule  est  capable  une  mentalité 


scrupuleuse  ;  divorce  et  aliénation  mentale,  par  MM.  P.  Courbon 
et  G.  Fail. 

®‘'®ya!it^*  de  délire  de  persécution  et  de  jalousie  par  interprétations  pures, 

à  l’exactitude  de  scs  interprétations  et  considérant  scs  persécutions  comme 


''«méritée 

«Uém 


'"•lén  mais  se  faisant  néanmoins  un  devoir  de  relever  toutes  les  circonstances 
«ulière^d conduite  des  persécuteurs  à  son  égard.  Il  s’agit  d’une  forme  parti 
sitiojj  P®*'*moïa,  la  paranoïa  scrupuleuse,  qui  s’intercale  entre  le  délire  de  suppo 
*'®hu  ig  'lélire  de  persécution  ù  réactions  mélancoliques.  Son  mari,  après  avoir  ob- 
«  son  f  contre  elle,  n’étant  pas  assez  riche  pour  l’assister,  la  garda  par  jjitié 

Part  présence  délirante  était  néfaste  pour  leur  entant.  Ceci  prouve,  d’une 

lue  le  ■  l’argument  des  adversaires  du  divorce  pour  aliénation,  prétendant 

divorce  aboutit  fatalement  à  l’abandon  de  l’aliéné  par  le  conjoint, 
«Ue  secona^'  heureux  effets  du  divorce  pour  la  malade,  sa  famille  et  la  société,  quand 
c  épouse  saine  remplace  la  première  aliénée. 

*’«*'ulysie 

Sonérale  et  ramollissements  multiples  cérébraux  par  endartérite 
^  spécifique,  par  L.  Marchand. 

*'^Ues  eé^  la  rareté  des  foyers  de  ramollissement  cérébral  chez  les  paraly- 

caux,  l’auteur  donne  l’observation  d’un  sujet  atteint  de  paralysie  générale 
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à  forme  galopante  et  spasmodique,  A  l’autopsie,  foyers  multiples  do  ramollissements 
corticaux  et  sous-corticaux.  L’examen  histologique  décèle  un  processus  endartéritique 
frappant  .surtout  les  petits  vaisseaux  iulracorticaux.  Sur  l’une,  des  collatérales  de  l’ar¬ 
tère,  basilaire,  foyer  d’endartérite  oblilérante  spécifique.  Chez  ce  malade  il  existait  donc 
deux  processus  morbides  associés,  d’une  part,  la  méningo-encéphalitc  diffuse  avec  ses 
caractères  classiques,  d’autre  part  des  lésions  diffuses  d’endartérile  spécifique  entraî¬ 
nant  la  formation  des  petits  foyers  de  ramollissement.  L.  M.mkuiand. 


Société  de  psychiatrie. 


Séance  du  19  mai  1027. 


Maladie  de  Paget  et  troubles  mentaux. 

M.-A.  .MAniE  présente  un  commotionné  de  guerre  hypomaniaque  atteint  de  ffl®' 
ladie  de  l’agid,  en  dehors  de  la  spécilicitô.  L’altération  de  la  selle  turcique  est  mani¬ 
feste  à  la  radio.  Six  pièces  osseuses  provenant  d’aliénés  pagétiques  sont  présentées  ® 
l’appui. 

Débilité  mentale,  troubles  du  caractère  et  débilité  motrice  chez  deux  soeur® 
jumelles.  Atteinte  disséminée  fruste  du  névraxe. 

•MM.  Taugowla,  Lamaciie  et  IMussy  présentent  deux  jumelles  âgées  do  40  auSi 
atteintes  d(^  débilité  mcidalc  et  inoti'ice  do  Dupré  avec  troubhw  du  comportemsni 
et  du  caractère,  ün  trouve  chez  les  deu.x  sœurs  dos  signes  frustes  d’une  atteinte  dissé¬ 
minée  des  systèmes  pyramidal,  extra-pyramidal  et  céréijello-labyrinthitiuo.  Il  s’ag*' 
rait  donc  d’une  affection  neuro-psychique  congénitale,  liéi'  vrnisemblabl(;mcnt  à  un® 
nôvraxite  toxi-iiU'eclieuse  disséminée  d’origine  intra-utérine  plutôt  qu’à  une  dys?é' 
nésie  des  voies  centrale.?. 


Encéphalopathie  syphilitique  à  forme  paraplégique. 

M.  Targowla  et  M""  Seuin  |)résentent  une  malade  atteinte  de  neuro-syphilis  car®^ 
térisée  par  tin  un  syndrome  humoral  de  type  paralytique,  des  troubles  psychitl®^® 
rappelant  le  syndrome  de  Pierret-riougier,  du  tabes,  une  amaurose  par  névrite  opti'î'’® 
bilatérale,  une  paraplégie  en  flexion  d’origine  cérébrale,  un  syndrome  cérébello-th®'^ 
mi(|uc  dissocié  du  membre  supérieur  gauche,  et  une  hémiparésic  faciale  gauche- 
paraplégie  est  restée  flasque  pendant  près  de  5  ans.  Les  auteurs  discutent  la  possibi" 
d’une  ou  plusieurs  gommes,  avec  zoiu’s  de  ramollissement  et  d’œdème,  et  celle 
Ijrobabilité  plusgrandcdes  lésions  inflammatoires  dans  certaines  régions.  Ils  rapprocb®  ^ 
ce  fait  d’un  ciis  observé  antéricurenuml  où  il  existait  de  même  des  troubles  psycbùl 
non  démentiels,  une  paraplégie  en  flexion  do  type  cérébral  et  un  syndrome  hui»®’’ 
paralytique. 

Réponse  à  la  critique  de  M.  Ceillier  sur  ce  qu’on  appelle  l’automatisme  n»*** 

M.  Heuyei»  se  refuse  à  rattacher  l’automatisme  mental,  décrit  par  M.  de  Clé’’®"' 
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bault,  à  des  conceptions  psychologiques  et  métapliysiqucs.  C’est  un  syndrome  clinique 
*^0  s’appliquant  qu’au  malade.  11  est  possible  que  dans  son  étymologie  et 
sa  signification  psychologique  le  terme  d’A.  M.  ne  soit  pas  à  l’abri  de  toute  critique. 
G  est  sans  importance  si  la  description  donnée  par  son  auteur  est  un  syndrome  réel, 
Vivant,  constant.  Or  ce  syndrome  se  rencontre  dans  différentes  maladies  mentales, 
Aiguës,  subaiguos,  chroniques.  La  netteté  de  la  description  permet  de  le  retrouver 
comme  un  fil  directeur  au  milieu  des  symiitômes  les  plus  touffus  d’une  psychose  chro- 
bique.  Il  facilite  singulièrement  l’examen  des  malades.  Syndrome  clinique,  il  est  d’o- 
cigine  organique.  M  Houyer  soutient  l’opinion  de  l’origine  organique  des  maiadics 
®entales.  Pour  lui  seule  cette  notion  a  été  génératrice  do  progrès  en  psychiatrie.  Dans 
3  transformation  de  l’obsession  en  délire  d’influence,  de  la  rêverie  consciente  en  délire 
®  rêverie,  il  fait  intervenir  le  syndrome  d’A.  M.  Le  mentisme,  élément  do  l’A.  M.,  se 
rencontre  dans  de  multiples  états  organiques,  notamment  dans  un  cas  de  tumeur  cérô- 
^  e  rapporté  par  l’auteur.  Le  syndrome  d’A.  M.  est  en  psychiatrie  l’analogue  des 
Syndromes  cliniques  de  la  médecine  générale.  Il  a  l’avantage  de  faire  rentrer  un  certain 
nombre  de  maladies  mentales  dans  le  cadre  des  maladies  générales. 


cas  de  mutisme  chez  un  enfant  de  9  ans  myopathique  et  ancien  convulsif. 
Guérison  du  mutisme  par  la  psychanalyse. 

‘  •  HEUYEn  et  M'"“  Morgenstehn  présentent  un  enfant  ayant  été  atteint  de  mu- 
n’entrant  alors  en  communication  avec  le  monde  extérieur  que  par  des  dessins. 
M.  interpréta  ces  dessins  dans  un  sens  psychanalytique  et  l’enfant  fut  guéri.  La 
ogénic  de  ce  mutisme  reste  d’ailleurs  à  déterminer,  car  il  faut  tenir  compte  de 
^'fiération  mentale  et  des  troubles  neurologiques  (éiiilepsie  et  myopathie). 


nesthopathie  pure  diffuse  chez  une  malade  à  lomhalisation  douloureuse 
de  la  première  sacrée  avec  spondylolisthésis. 

PoHto  et  J.  Davieu  sc  demandent  si,  dans  le  cas  qu’ils  rap- 

de  d  '  ^  ''nPP'n’*'  indirect  entre  une  affection  articulaire  et  osseuse,  cause 

la  J,  io  céiUîsthopathio.  Ou  conçoit  (|ue  l’attention  constamment  fixée  sur 

nsibiuté  douloureuse  puisse  favoriser  dos  dysesthésies. 


phrénie  évoluant  à  la  suite  d’une  intervention  chirurgicale  (acciaent 
du  travail). 

à  la  p'.j^!^'^*‘^‘^‘^'''GAVAsriNB,  1’.  Kahn  et  1*.  BounoEOis  présentent  un  malade  entré 
®hiru  *•*  ^  **'^dto  d’un  épisode  confusiounel  ayant  débuté  après  une  intervemtion 

Pique dn  travail.  Progressivement  apparut  un  état  schizophré- 
®djet  n  /  *^'^'*  *^*^^*’ “P d’autant  |)lus  délicat  que  ce 
Pes  faut  ^*^"*^'^**^  avant  son  accidmit  un  caractère  schizoïde  l’ayant  exposé  à  commettre 
l'''”'''  i'-  Iraumatiquc  iniis  opératoire  et  le 

®  U’U  fait  entrer  ce  malad(!  d’un  seul  coup  dans  la  schizophrénie  confirmée. 

Un  cas  de  démonopathie  type  Berbiguier. 

ui  7-0 UN  présentent  une  femme  de  72  ans  atteinte  de  troubles 
*'Piiueinée'^'^-^^  *^'*'p**'’  ’Uterprètii  dans  le  sens  de  la  démonopathie.  Ce  h’est  ni  une 
uélèbpe  influencée.  Cette  observation  est  calquée  sur  celle  de  nerbiguicr  dont 

nuto-observation  en  3  volumes  a  été  étudiée  par  Lévy-Valensi. 

André  Cellier. 


200 


SOCIÉTÉS 


Société  de  Psychiatrie 


Séance  du  jeudi  16  juin  1927. 


Compensation  hédonique  et  compensation  antagoniste,  par  M.  Nathan. 

En  regard  de  la  eompcnsalion  hodoniquo  mise  en  valeur  par  le  P'  Claude,  Mignard 
et  Monlaüsul,  cniuiicusalion  (pii  épàiise  les  lendaiices  cl  les  aspiralious  psychiques  du 
sujet,  railleur  décrit  la  coiiipeiisatiuii  aiilagouisle  (pii  prend  le  coulreiiled  de  ces  ten¬ 
dances  cl  de  ces  aspirations  et  pousse  parfois  celle  alliliide  d’opposition  jusqu’à  l’ascé- 
lisinc.  Il  apporte  plusieurs  observations  à  l’appui  de  celle  thèse. 

Un  cas  «  d’interprétose  »  symptomatique  d’un  état  hypomania<iue,  [lar 
MM.  Laignki.-Lavastinb  et  Liouiiouois. 

Ce  malade  présente  une  série  do  fausses  interprétations  :  il  se  croit  signalé  partout 
où  il  passe,  tons  ses  objets  .sont  repérés.  Ces  interprétations  sont  très  spéciali.-ées  et  nO 
portent  que  sur  les  gestes  cl  sur  la  position  des  objets.  Elles  ne  sont  pas  groupées  eiitr* 
elles  cl  réunies  autour  d’une  idée  directrice.  Le  malade  constate  les  faits,  il  voit  dos 
signaux,  mais  ne  cherche  pas  à  savoir  (pii  dirige  cotte  machination,  ni  quel  encstlo 
but.  Il  ne  présente  aueun  des  attributs  de  la  constitution  paranoïaque  cl,  bien  qu’il  se 
sente  épié  et  suivi  à  tout  instani,  il  ganb;  sa  bonne  humeur  intacte.  Le  début  brusqu® 
des  f.ccidcnts,  rcxistcnce  d’une  [diase  de  dépression  qui  a  précédé  un  certain  degf^ 
d’excitation,  l’euphorie,  du  sujet,  l’amélioration  progressive  de  ses  troubles  font  iionsef 
que  l’on  se  trouve  en  présence  d’une  forme  très  spéciale  d’excitation  hypomaniaqu® 
et  non  d’un  début  de  délire  d’interprétation. 

Troiibles  humoraux  dans  l’alcoolisme  chronique,  par  Hai'i'lin. 

Les  formules  d’excrétion  habituelles  laissent  prévoir  l’acidose,  l’insuffisance  liép®' 
tique  et  la  dénutrition  comme  conséipiencc  de  l’absorption  de  l’alcool.  Ce  sont  1®® 
troubles  vers  lesquels  tend  l’alcooliipie. 

Hémorragie  intestinale  par  traumatisme  rectal  chez  une  paralytique  génér®^®' 

M.M.  Laignul-Lavastink,  Pierre  Kahn  et  Pierre  Bouncioois  présentent  une  fernh*® 
de  28  ans,  qui  a  les  syrnpli’nnes  classiipies  (psychiques,  neurologiques  et  humoral 
d’une  paralysie  générale.  > 

L’incident  intéressant  de  son  hisloire  est  une  hémorragie  intestinale  profusc,  q*** 
d’abord  fait  croire  à  un  ulcère  du  duodénum,  puis  à  un  polype  rectal  et  qui  était  d**® 
à  une  ulcérai  ion  traumatique  de  la  fa.’c  antérieure  du  rectum  à  3  cm.  de  l’anus. 

II  ne  s’agissait  pas  de  mamouvres  relevant  de  perversion  sexuelle,  mais  c’était 
tissant  de  préoccupai  ions  hypocondriaipies,  la  malade  ayant  été  surprise  à  sc  tir®’’ 
langue  très  fortement  ou  à  s’introduire  le  doigt  dans  le  rectum. 

Involution  mentale  sénile  et  paranoïa  chez  ime  vieille  de  87  ans,  pà® 

-M.  le  U'  CouniiüN. 

I■'emmc  de  87  ans,  iiileriiée  réeenimeiit  pour  un  ihMire  de  persécution  par  interP'^ 
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talion  qui  date  de  plus  de  55  ans  et  qui  a  permis  la  vie  indépendante  en  liberté,  sauf 
un  internement  de  6  mois,  il  y  a  40  ans.  Conservation  admirable  d’une  mémoire  iiri- 
pcccable  et  d’un  jugement  sans  défaillance  pour  tout  ce  qui  ne  concerne  pas  le  délire. 
Seules  anomalies  mentales  ;  un  embrouillement  dé  la  pensée  par  les  contingences  exté¬ 
rieures  et  une  tendance  au  radotage.  Physiquement  aucun  signe  d’artériosclérose, 
validité  considérable. 

Quadruple  intérêt  :  1“  biologique,  absence  d’artériosclérose  chez  une  nonagénaire  ; 
2°  psychiatrique,  absence  d’affaiblissement  démentiel  malgré  plus  d’un  demi-siécle 
de  délire  et  malgré  la  vieillesse;  3»  d’assistance,  compatibilité  de  ce  délire  avec  la  vio 
société,  grâce  à  la  nature  non  dangereuse  des  réactions  de  la  malade  et  à  l’aisance 
de  sa  situation  financière  ;  4“  psychologique,  radotage  constitué  par  une  reviviscence 
complète  de  son  passé,  aussi  bien  de  sa  vie  non  délirante  que  de  sa  vie  délirante,  c’est- 
à-dire  un  radotage  régressif  type  sénile  pur,  et  non  pas  un  radotage  affeeUf,  comme  celui 
des  artério-scléreux. 

Schizophrénie  et  érotomanie,  par  MM.  le  Professeur  Henri  Claude  et  Michel  Cénac. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  malade  scliizophène  qui  présente  un  syn¬ 
drome  éroto-maniaque. 

Contrairement  à  ce  que  l’on  observe  dans  les  cas  d’érotomanie  primitive,  il  manque 
dans  ce  cas  les  caractères  de  rigidité,  de  prévalcnce,  d’acharnement.  La  schizophrénie 
a  atténué  les  différentes  réactions  et  doit  être  mise  en  cause  pour  expliquer  le  dualisme 
chez  ce  malade,  qui,  à  côté  de  lettres  passionnées,  cohérentes,  manifestations  habituelles 
hes  érotomanes,  écrivait  des  missives  incohérentes  portant  la  marque  de  l’activité 
balistique  de  la  schizophrénie.  Ceillier. 


Société  oto-neuro-oculistique  du  sud-est. 


Séance  du  26  mars  1927 . 


*^*^ophlébite  du  sinus  latéral  et  abcès  cérébelleux  par  vieille  otorrhée 
mque  réchauffée  ;  méningite  aseptique  ;  mort  au  vingt-cinquième  jour, 
ce  Mm.  m  Brémond  et  J.  Pourtal. 

datan^*^*^^^*^*^  relatif  à  un  jeune  homme  de  21  ans  porteur  d’une  otorrhée 

auteurs  insistent  sur  la  céphalée  intense  mais  qui  fut  l’unique 
de  vo  •  cérébral,  en  l’absence  de  troubles  cérébelleux,  de  ralentisscm''nt  du  pouls, 
la  fré  ccamentf,  etc.  Ils  soulignent  la  durée  prolongée  de  la  méningite  terminale  et 
Phalit^*^'^^  états  présuppuratifs  de  la  matière  cérébrale  réalisant  une  encé- 
c  localisée,  suivie  ou  non  de  purulence  manifeste. 


Ophtalmique  associé  à  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  avec 
y  érythrodermie,  par  MM.  Aubaret  et  Morenon. 

présente  en  décembre  1926  un  zona  ophtalmique  gauche  suivi, 
période  aiguë,  d’une  tuméfaction  rouge  brique  de  la  peau  strictement  limitée 
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au  territoire  intôressé  par  l’éruption  ;  tic  plus  un  syndrome  de  Claude  Bernard-llorner 
est  constaté  au  décours  du  zona  et  persiste  actuellement,  alors  que  par  ailleurs  ne 
subsistent  que  quelques  cicatrices  zonateuses  et  une  liy[)OesUi6sic  lé|,mre. 

Syndrome  du  gang^Uon  géniculé  (paralysie  faciale  et  algie  de  l’intermédiaire 
de  Wrisberg)  avec  zona  du  trijumeau,  par  MM.  Simûon  et  Denizel. 

La  particularité  <le  ce  casobs(^rvé  chez  une  femme  de  07  ans,  sans  antécédents  no¬ 
tables,  réside  dans  la  succession  des  symplômes  enref^istrés  :  d’abord  une  phase  dou¬ 
loureuse  à  localisation  trigémellaire,  puis  une  phase  éruptive  à  prédominance  auriculaire, 
enfin  onze  Jours  aiiros  le  début  du  trouble,  une  phase  paralyticpie  consistant  en  une 
atteinte  du  nerf  facial  homologue,  de  type  i)ériphériqne. 

Névrite  optique  vraisemblablement  familiale  et  déformation  du  thorax  supé¬ 
rieur  avec  aspect  pseudomyopathique  de  la  ceinture  scapulo-humérale, 
par  MM.  llimri  Hoger,  Jean  Pieri  et  Seda.n. 

Les  auteurs  présentent  un  malade  au  thorax  ogival  avec  atrophie  de  la  ceinture 
scapulaire  et  débilité  mentale.  Une  ati-ophie  opliipie  à  lype  de  névrite  rétrobulbaire 
complète  le  tableau.  ■ 

Ün  peut  envisager  dans  ce  cas  l’hérédo-syphilis.  Lies  antécédents  de  cécité  dans  la 
lignée  paternelle  (graad’rnère  (d.  iante  du  mala<ii')  font  poser  la  question  d’une  maladie 
do  Lober  à  hérédité  un  pou  s|)éciale  (se  transmeltanl  ici  par  le  père,  au  lieu  de  la  trans¬ 
mission  habituelle  maternelle)  et  avec  association  d’arrêt  de  développement  thora¬ 
cique  et  intellectuel  (atrophie  opticpie  familiale  compliquée  de  Behr,  Takashima,  Ina* 
mura  et  Ichkawa). 

Ependymome  du  corps  calleux  à  symptomatologie  comitiale  sans  stase 
papillaire,  par  .M.M.  Hoger,  Houxlacroix,  Si.miIon  et  Albert  Crémieux. 

Les  auteurs  présenteid,  h?  ecu'veaii  d’un  malade  atteint  de  tumeur  de  la  partie 
moyenne  et  antérieure  du  corps  calleux,  infiltrant  les  lobes  frontaux,  surtout  le  gauche 
et  ([iii  a  évolué  avant  tout  sous  les  allures  d’un  épileplique.  Ils  font  remarquer  dans 
cotte  histoire  :  l’absence  de  troubles  psychiques  (syndrome  de  Haymond  ou  s.  démentiel)» 
l’absence  de  stase  papillaiic,  la  présence  rare  de  paralysie  des  nerfs  crâniens  (dipIopiPt 
puis  parésie  faciale),  la  céphah'aï  jiréeocc  et  surtout  l’épilepsie  —  (pic  MM.  Roger  et 
Crémieux  ont  rencontrée  dans  un  cas  antérieur,  et  qui  leur  a  permis  do  décrire  une 
«  forme  épiU'iitiipie  des  tumeurs  du  corps  calleux  ». 

,lean  Heboul-Laciiaux. 
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Puksidknci.;  dic  M.  Aijo.k.vndku. 


Crampe  des  écrivains  ;  rééducation  (Présentation  de  malades),  parM.CALLEVAB***' 
Présentation  des  deux  malades  et  démonstration  de  la  méthode  de  rééducation 
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personnelle  de  raiit.enr  ;  le  malade  apprend  d’abord  à  placer  bien  le  conde  en  abduc¬ 
tion  à  plat  sur  la  table,  le  bras  lUant  dirigé  obliquement  fiar  rapport.au  corps,  la  main 
bien  fléchie  o\i  tout  au  moins  dans  le  prolongement  de  la  ligne  d(^  l’avant-bras  ;  le 
mouvement  do  déplacement  de  la  main  doit  se  faire  non  pas  par  mie  liypoextension 
du  pli,  le  plus  marqué  au  poignet,  mais  par  un  déplacement  global  de  tout  le  membre 
sans  modifier  les  positions  respectives  des  segments. 

L’auteur  commence  par  enseigner  à  tracer  des  lignes  droites,  puis  il  intercale  dans 
les  lignes  une  ou  plusieurs  boucles,  enfin  des  lettres,  etc. 

Paralysie  du  nerf  cubital  par  ostéophytes  du  coude,  par  .M.  Divnv. 

Démonstration  radiologique  d’un  cas  do  paralysie  cubitale  par  ostéophytes,  loca¬ 
lisée  au  cubitus,  comprimant  ce  nerf  dans  la  gouttière  épitrochléo-olécranienne. 
L’auteur  discute  de.s  origines  de  ces  ostéophytes  et  des  indications  chirurgicales  qu’ils 
peuvent  comporter. 

Maladie  de  Thomsen  unilatérale,  par  M.  Van  Bogaert. 

Présentation  dhin  malade  développant  en  deux  mois,  sans  antécédents  neurologiques 
au  vasculaires  su.sccptibles  d’être  invoqués  au  point  do  vue  de  l’étiologie,  une  hyper- 
l'''ephie  énorme  du  membre  supérieur  droit.  L’hypertrophie  musculaire  s’accompagne 
d’une  persistance  légère  mais  indéniable  de  la  contraction  volontaire  et  d’une  cer- 
taine  hypertonie  au  début  du  motivement.  L’hypertrophie  semble  attendre  actuellc- 
"ïent  les  muscles  abdominaux  et  du  membre  intérieur.  Elle  demeure  limitée  à  la 
moitié  droite  du  corps.  L’auteur  discute  le  classement  du  cas  :  hypertrophie  post- 
aévrilique^  myopathie  hypertrophiante,  maladie  de  Thomsen.  Ce  dernier  diagnostic 
paraît  le  plus  probable  en  dépit  de  l’absence  de  la  réaction  myotonique  de  Erb. 

^  l’examen  électrique,  de  l’évolution  rapide  du  cas  et  de  l’absence  du  caractère  familial. 

^ï^ises  oculogyres  latérales  puis  verticales.  Syndrome  d’hallucinose,  d’agnosie 
optique  et  de  torsion  autour  de  l’âxe,  par  M.  Van  Bogaert. 

Une  malade  présente  en  même  temps  que  la  crise  oculogyrc  latérale  un  syndrome 
Dansitoirc  d’hallucinose,  d’agnosie  optique  et  de  torsion  autour  de  l’axe.  Discussion 
rapport  entre  les  différents  symptômes  et  la  déviation  oculogyrc. 

^déclenchement  des  crises  oculogyres  par  l’épreuve  de  l’hyperpnée,  par 

M.  Van  Bogaert. 

L’ép,reuve  d’hyperpnée  permet  de  déclancher  la  crise  oculogyrc  dans  les  délais 
Normaux,  il  en  est  de  même  pour  la  crise  du  regard  figé.  Elle  est  positive  dans  2  cas 
8  malades  étudiés  à  ce  point  de  vue,  mais  certains  facteurs  favorisent  le  déclan- 
®bcment  de  la  crise  par  l’épreuve  d’hyperventilation  :  règles,  grossesse,  fatigue,  troubles 
‘Sestifs  concomitants.  Les  injections  intraveineuses  de  chlorure  de  calcium,  ou  de 
^mmure  de  strontium  ù  10  %  calment  la  crise  oculogyrc  tout  comme  l’état  épilep- 
I®’  L’étude  expérimentale  des  accès  oculogyres  montre  l’étroite  analogie  de  cet 
thèr  P^'^-'^oniéne  avec  les  états  é|)ileptiques,  et  l’auteur  se  rallie  volontiers  ù  l’hypo- 
de  Sterling  qu’il  s’agirait  ici  de  véritables  équivalents  d’épilepsie  striée. 

L.  V.  B. 
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Société  de  médecine  mentale  de  belgique. 


Séance  du  21  mai  1927. 


PaÉsiDENCii  DU  Dr  CuYLiTS  (do  Tournai). 


Mémoire  d’évocation  chez  une  aphasique,  par  M.  Alf.xandur  (do  Bruxidlcs). 

Malade  do  6.3  ans  ayant  présenté  il  y  a  qaclques  mais  de  la  désorientation  et  des 
troubles  progressifs  de  la  parole  ;  actuellement  écholalie,  persévération,  apraxic. 
L’affectivité  a  une  allure  nettement  puérile,  l’ourtant  rintelligcnco  de  la  malade  est 
moins  atteinte  qu’elle  no  pourrait  le  paraître  à  première  vue.  D’autre  part,  alors  que  la 
mémoire  d?  fixation  est  très  mauvaise,  l’évocation  do  certains  souvenirs  reste  [ios.dble. 
Ce  fait,  lorsqu’il  est  constaté,  est  important  pour  la  rééducation  du  malade. 

Un  cas  d’épilepsie  atypique,  par  M.  Titeca  (de  Bruxelles). 

Los  crises  convulsives  que  présente  le  malade  ont  une  allure  atypique  :  la  cons¬ 
cience  des  crises  est  conservée,  il  n’y  a  jamais  eu  d’émission  inv<donlairc  d’urine 
après  les  crises,  ces  dernières  ne  se  produisent  pas  lorsque  le  malade  à  un  intérêt  majeur 
à  ce  qu’elles  ne  se  produisent  pas;  il  présente  enfin  des  secousses  myoclonique.s  qui 
peuvent  précéder  ou  remplacer  les  crises.  Ces  crises  sont-elles  vraiment  épileptiques 
ou  bien  a-t-on  affaire  à  des  crises  pithiatiques  ? 

M.  Vermeylen  (de  Bruxelles).  — Le  malade  n’a  nullement  l’allure  d’un  hystérique- 
Les  auras  et  les  équivalents  myocloniqucs  existent  dons  l’épilepsie  vraie.  Enfin  la  .dé¬ 
claration  du  malade  concernant  la  censciencc  pendant  les  crises  est  toujours  sujette 
à  caution,  l’épileptique  pouvant  très  bien  ne  pas  se  rendre  compte  qu’il  perd  con¬ 
science. 

Quelques  cas  de  psychoses  postencéphalitiques,  par  M.  Hoven  (de  Mons). 

Les  troubles  mentaux  apparaissent  chez  l’adulte,  soit  au  cours  de  l’évolution  aigué 
de  l’encéphalite,  soit  lorsque  la  maladie  a  passé  à  la  chronicité.  Ce  dernier  cas  est  lu 
moins  fréquent  et  les  formes  mentales  sont  alors  généralement  aly|)iqucs. 

Relation  de  quatre  cas.  L’auteur  se  demande  si  les  troubles  mentaux  sont  dus  à 
l’encéphalite  môme  où  si  l’encéphalite  ne  tait  que  réveilhu- une  prédisposition  psych®' 
pathiquo  latente.  Beaucoup  d’encéphalitiqucs  ne  font  en  effet  jamais  de  trouble* 
mentaux. 

M.  Vbuvaeck  (de  Bruxelles)  croit  (pi’il  existe  toujours  des  tendances  psychopa¬ 
thiques  antérieures. 

M.  Massaut  (de  Lierneux)  rappelle  des  cas  qu’ila  présentéset  où  il  n’y  avait  aiicUU 
antécédent  psychopathique  décelable. 

M.  VEit.MEYLE.N  (de  Bruxcllcs). Cht!/,  l’entant,  mènuï  irnUumuî  de  toute  tare  psycb® 
I)athiq\ie  apparente,  l’E.  E.  |)eut  déterminer  une  véritable  constitution  [lerverse  u®' 
quisc.  Dans  la  plupart  des  cas  pourtant  il  y  a  une  prédisposition. 

M.  R.  Lby  (de  Bruxelles)  demande  si  des  traitements  ont  été  essayés.  Les  cas  ro 
latôs  semblent  avoir  ou  une  évolution  très  rapide. 
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Escroquerie  morbide,  par  M.  Nyssen  (d’Anvers). 

Bien  souvent  les  médecins  légistes  ont  de  la  difficulté  à  admettre  que  l’escroquerie 
puisse  être  un  symptôme  morbide  parce  que  cet  acte  suppose  de  la  réflexion,  de  la 
préméditation,  de  la  volonté  et  qu’enfin  il  a  un  but  utilitaire  et  égoïste. 

Cas  d’un  mythomane  à  crises  comitiales  émotives  du  type  de  l’épilepsie  affective  de 
Bratz,  qui  a  commis  diverses  escroqueries.  Ce  qui  plaide  dans  ce  cas  en  faveur  d’un 
délit  psychopatbologique,  c’est  :  1®  l’aptitude  élective  à  une  seule  et  même  activité 
délictueuse  en  connexion  avec  la  tendance  mythomaniaquo  ;  2®  cette  activité  élective 
trouve  son  point  de  départ  moins  dans  la  perversité  que  dans  la  vanité  du  sujet.  Ces 
deux  points  permettent  de  considérer  les  escroqueries  qu’il  a  commises  comme  les 
homologues  des  actes  mythopathiques. 

M.  Vervaeck  (de  Bruxelles)  a  examiné  ce  sujet.  Pour  lui  il  ne  s’agit  pas  d’escro- 
querie  morbide.  Le  sujet  est  un  simulateur  qui  veut  se  faire  passer  pour  irres¬ 
ponsable. 


G.  Vermeylen. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ETUDES  GÉNÉRALES 


ANATOMIE 

Nouvelle  contribution  à  la  connaissance  de  la  substance  noire,  par  ArmandO 
Ferharo,  Sludi  Sassarcsi,  série  2,  t.  4,  1926,  n»  1  (21  pages,  8  planches). 

11  ressort  du  travail  expérimental  et  histologique  de  l’auteur  que  le  noyau  souB- 
oculo-inoteur  n’a  pas  droit  à  une  individualisation  propre  ;  il  se  comporte  comme  la 
substance  noire,  et  par  conséquent  doit  être  comme  Taisant  partie  d(!  cette  formation  ; 
la  dénomination  do  noyau  linéaire  sous-oculo-motour  doit  être  remplacée  i)ar  celle  da 
B  groupe  linéaire  sous-oculo-moteur  de  la  substance  noire  ». 

F.  Deleni. 


Sur  la  question  de  la  perméabilité  des  capillaires  du  cerveau  lors  de  la  colo' 
ration  vitale,  par  Z.  1.  Morgenstern  et  M.  L.  Iîiriounov.  Medicco-biuloghi' 
clieslcij  journal,  t.  2,  fasc.  G,  p.  72-78,  1926. 

L’injection  du  trypanbleu  dans  les  voies  de  l’oreille  du  hqjin  entraîne,  2  à  4  jours 
plus  tard,  une  apparition  de  la  substance  colorante  dans  le  tissu  nerveux.  11  ne  s’agH 
pa,s  d’un  phénomène  mécanique  à  la  suite  d’une  rupture  de.  capillaire  du  cerveau  mais 
du  résultat  de  la  perméabilité.  Celle-ci  est  conditionnée  pars  des  modifications  pW' 
sico-chimiquos  dans  la  paroi  <lc  capillaires  à  la  suite  d’un  processus  inflammatoire. 

O.  ICHOK. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Dystrophie  osseuse  par  aplasie  de  la  substance  spongieuse  du  corps  basilai*’® 
de  l’occipital.  Son  retentissement  sur  la  cavité  cranio-rachidienne  et  su*’ 
le  névraxe.  Considérations  anatomiques,  par  ,M'"“  Dejerine.  UiilleUn  de  l'Acd' 
déniie  de  Médecine,  an  90,  n-  27,  p.  21,  6  juillet  1926. 

Il  s’agit  d’une  iiiahuh!  âgée  de,  90  ans  qui  siiccoirdja,  en  20  jours,  è  d(!S  crises  de  dy®' 
jinée  avec  tacliycarilie,  sentiimmt  d’ungoiss(!  et  <le  mort  ijnmincnte,  et  dont  la  sympt?" 
matologie  su  réiluisit  à  une  hémiparésii^  pharyngo-vélo-palatinogauchu  devenue 
térale  tniis  jours  avant  sa  mort,  sans  atteinte,  laryngée  et  sans  aucun  signe  clinifi**® 
dus  séries  pyramidale,  cérébelleuse,  tabéticpio  ou  syringomyéli(iuc. 
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A  l’autopsie  on  trouve  :  1“  un  rétrécissement  réniforme  de  la  partie  initiale  de  là 
cavité  rachidienne  comblée  dans  son  segment  antérieur  par  la  saillie  de  l’apophyse 
odontoïde  ;  2“  une  malformation  du  corps  basilaire  de  l’occipital  anormalement  étiré 
en  longueur,  aminci  et  excavé  et  dont  la  direction  presque  horizontale  forme  avec  le 
basi-sphénoïde  un  angle  ouv('rt  en  haut  et  en  arrière. 

La  section  longitudinale  de  la  pièce  montre  :  1“  la  disproportion  de  croissance  entre 
'e  corps  basilaire  aplasié  et  l’apojdiyso  odontoïde  normale  ;2o  une  variété  anatomique 
•^c  1  articulation  syndesmo-odontoïdienne  dont  la  facette  articulaire  s’étend  à  toute 
la  hauteur  postérieure  du  corps  et  du  sommet  de  la  dont. 

Cette  dystrophie  osseuse  du  corps  basilaire  entraîne  des  modifications  importantes 
du  ■lévraxc  ;  une  bydromyélie  ét(mdue  ;  deuxeoudures  de  la  moelle  supérieure  avec 
®dème  des  doux  premiers  segments  cervicaux  et  de  la  partie  sus-jacente  du  bulbe  ; 
une  direction  anormale  du  tronc  encéphalique  avec  aplatissement  des  pyramides  anté- 
•■‘eures,  invagination  des  amygdales  dans  le  trou  occipital,  compression  du  plancher 
U  4«  Ventricule  et  obstruction  du  trou  do  Magendie  ;  turgescence  des  veines  bulbo- 
Pentines,  spinales  postérieures,  etc. 

^  De  ses  constatations  anatomo-pathologiques  l’autour  conclut  que  la  dystrophie  osseuse 
U  corps  basilaire,  qui  a  fixé  à  un  stade  embryonnaire  une  disposition  normale,  est  la 
®®hle  cause  des  lésions  du  névroxe  observées.  Sous  l’influence  d’états  émotifs  successifs 
uprès  une  latence  de  3ü  années,  des  phénomènes  d’œdème  intertissulàire,  de  blocage 
U  liquide  céphalo-rachidien  et  d’hypertension  delà  cavité  hydromyéliquo  ont  déter- 
*u  la  dilacération  des  ailes  grises  du  plancher  du  4®  ventricule  et  ont  entraîné  la  mort. 
1  oy.  Revue  Neurologique,  1920,  II,  p,  281-300.)  E.  F. 


»  à  l’étude  du  tuber  ciuereum.  La  cachexie  dite  hypophysaire 
(Maladie  de  Simmonds),  par  G.-l.  Uhisciiia  et  N.  Elukes  (de  Cluj),  Encéphale, 
21,  n»  5,  p.  352-3C8,  mai  1920. 

travail  d’où  il  résulte  que  les  lésions  du  tuber  ont  une  grande  part  dans  la 
de  l’amaigrissement  et  do  la  cachexie.  Les  noyaux  du  tuber  cincrcum 
çjJ'  sensibles  aux  infections  et  aux  intoxications.  Lesrajiports  entre  les  altérations 
le  ‘l  'ine  part,  et  d’autre  part  les  variations  delà  température  du  corps, 

'^Iroit  tissulaire  des  hydrocarbones  et  des  graisses,  l’asthénie,  paraissent 

gjjcor^’  l’histologie  normale  de  ces  noyaux,  comme  le  trajet  de  leurs  fibres,  sont 

hiulp*^  étudiés.  Dans  ce  carrefour  do  centres  végétatifs  se  localisent  des  fonctions 
être  ^  distingue  la  fonction  propre  à  chaque  noyau.  Aussi,  faut-il 

les  l’interprétation  anatomo-ijhysiologiquc  dos  coupes.  C’est  pourquoi 

ùiort  bornent  à  faire  remarquer  que  dans  un  cas  do  diabète  et  dans  un  cas  de 

®hlair^*'^  "Congélation  ils  ont  trouvé  des  altérations  énormes  dans  le  noyau  périventri- 
Ou  deg’  paralysie  générale  se  rencontrent  également  dos  infiltrations  diffuses 

'^entr'  vasculaires.  Dans  la  cachexie  sénile  les  altérations  des  noyaux  pôri- 

"laente^**  *^*''*^  sus-optique  sont  intenses  et  les  hémorragies  péri-capillaircs  assez  fré- 
*'®ncontr  propre  du  tuber  se  montre  plus  résistant  que  les  autres,  mais  on 

sus-o''*i  souvent  des  lésions  d’égale  intensité  dans  les  noyaux  pôriventriculaires 
PDqucs  (4  planches  avec  13  figures).  E.  F. 


Buu^  hoquet  rebelle  avec  autopsie,  par  G.  I.  Uni 

1927  *  hi  Soc.  méd.  dus  hôpitaux  du  Puri.s,  an  4‘ 


,  .Miiialescu, 
il,  28  janvier 


^htopsie  d 


n  malade  qui  avait  présentée  de  l’acidose, ui 
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hoquet  rebelle  ayant  duré  douze  jours,  les  auteurs  ont  trouvé  de  nombreuses  hémor¬ 
ragies  capillaires  dans  la  substance  grise  de  la  moelle  cervicale  au  niveau  du  centre  du 
nerf  phrénique  ainsi  que  des  altérations  cellulaires. C’est  exactement  la  situation  de  la 
lésion  du  hoquet  observée  dans  des  cas  tle  hoquet  épidémique  aveeexamenanatomique. 
Les  auteurs  ont  également  relevé  dans  leur  cas  des  altérations  dans  le  noyau  périven- 
triculaire  du  tuber  cinercum,  ce  qui  confirme  les  constatations  de  Urechia  et  Nitzescu 
sur  le  rôle  de  ce  noyau  végétatif  dans  le  diabète  sucré.  E.  F. 

Etude  de  pathologie  expérimentale  sur  la  dégénérescence  muqueuse  de  la 
névroglie,  par  Simon.  TliLic  de  Montpellier  (1926,  n»  64,  Louis  Valat,  édit., 

Montpellier). 

L’expérimentation  a  permis  à  l’auteur  de  réaliser  chez  l’animal  des  foyers  dégéné¬ 
ratifs  cérébraux  analogues  aux  foyers  mucocytairos  de  Grynfeltt,  aux  plaques  de  désin¬ 
tégration  à  grappes  de  Bu,scainu.  Ces  lésions  intéressent  la  névroglie  et  spécialement 
l’oligodcndroglie  ;  la  désintégration  de  la  myéline  qui  s’y  associe  parfois  est  un  phéno¬ 
mène  contingent  et  secondaire.  J.  E. 

PHYSIOLOGIE 


Etude  de  l’excitabilité  neuro-musculaire  en  physiologie  et  en  clinique  au  moye® 
de  la  chronaxie,  par  Gino  Ueldolmsi,  PulicHnico,sez.medica,im33,  n»  8,p.422-452) 
août  1926.  — ■  (Revue  synthétique.) 

Observations  expérimentales  sur  les  ondulations  périodiques  du  tonus'mus- 
culaire  d’origine  périphérique,  par  G.  Roasenda,  Mil  erva  medica,  an  6,'n<’_35, 
20  décembre  1926. 

Ls  tonus  du  système  nerveux  végétatif  dans  la  fatigue,  par  Scipiono  CaccuBI, 
Endocrinulogia  e  Palulogia  cunsliluzwnale,  t.  I,  fasc.  2,  juin  1926. 

La  fatigue  augmente  le  tonus  du  sympathique  ;  on  constate  l’augmentation  de  1® 
fréquence  du  pouls  et  de  la  pression  artérielle,  l’absence  ou  l’inversion  du  réflexe  oculo' 
cardiaque,  l’accentuation  du  réflexe  pilo-moteur,  un  dermographisme  rouge  .dejeourte 
durée. 

Cotte  augmentation  du  tonus  du  sympathique  peut  s’expliquer  soit  par  l’action  sur 
le  sympathique  d’une  substance  spéciale  qui  pourrait  être  l’adrénaline  hyporsécrétée, 
soit  par  une  modification  de  l’équilibre  ionico-salin  du  sang  et  des  tissus. 

F.  Deleni. 

L’influence  du  labyrinthe  sur  les  mouvements  de  l’oeR.  Le  mécanisme  ds  ^ 
déviation  conjugués,  par  L  Muskens  (d’Amsterdam),  Encéphale,  an  2L 

n»  5,  p.  370-390,  mai  1926. 

Considérations  et  recherches  sur  la  pallesthésie  ou  sensibilité  vibratolf®' 

par  Elisa  Damiani,  Pensieru  medicn^  n‘*  rt  à  11,  1926. 

Excellente  mise  au  point  d’une  importante  question  de  sémiologie  Après  une  revU® 
de  la  littérature,  l’auteur  expose  ses  recherches  personnelles’sur  des  sujets  norinad’^ 
et  sur  un  grand  nombre  de  malades  (sclérose  en  plaques,  tabes,  Friedreich,  paraplég*®*’ 
lésions  du  cône  médullaire  et  de  la  queue  de  cheval,  blessures  cranio  cérébrales,  6^®'^ 
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Le  résultat  de  ces  examens  lui  permet  de  discuter  les  opinions  de  Minor.  Egger,  Forli 
d’autres  et  d'insister  sur  certains  points  particuliers.  C’est  ainsi  que  dans  la  sclérose 
plaques  la  dissociation  entre  la  pallesthésie  et  les  .sensibilités  superOcielles  paraît 
'•ypique  ;  que  la  pallesthésie  est  un  symptôme  précoce  annonciateur  du  tabes  ;  que  la 
«'iminulion  de  la  sensibilité  vibratoire  march  >,  de  pair  a'’ec  l’altération  du  sens  sléréo- 
pnostique  et  de  la  notion  de  position  La  pallcstliésie  est  une  sensibilité  profonde  ;  c’est 
sensibilité  des  tissus  profondément  situés,  et  plus  spécialement  celle  des  tissus  pro- 
P^’es  à  la  locomotion  et  à  la  statique  :  la  pallesthésie  ignore  le  monde  extérieur,  mais 
elle  donne  des  informations  précises  pour  tout  ce  qui  concerne  l’équilibre,  cl  le  mou- 

F.  Deleni. 

Considérations  sur  les  convulsions  essentielles  de  l’eniance,  par  G.  IIeuyeh 
et  .1.  Longchampt,  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  an  29,  n»  11,  p.  017,  novembre 
1926. 

Travail  considérable,  basé  sur  plusieurs. centaines  d’observations. 

Brusquerie  du  début,  perte  de  la  conscience  et  syndrome  moteur  à  prédominance 
‘que  caractérisent  les  convulsions  de  l’enfance.  A  cette  simplicité  des  caractères 
ordiaux  s’oppose  une  symptomatologie  extrêmement  variable, 
es  convulsions  de  l’enfant  ne  se  développent  que  sur  un  système  nerveux  déjà  taré  ; 
on  la  recherche  avec  soin,  la  nature  lésionnelle  du  syndrome  se  révèle  très  fré- 
soit  soit  d’un  traumatisme  obstétrical,  soit  d’une  infection  acquise, 

joù  ‘ufection  transmise  ;  ici  la  syphilis  de  première  ou  de  seconde  génération 

d’hé  d’une  telle  importance  qu’on  peut  dire  tout  enfant  convulsivant  suspect 

o-syphilis.  Et  même  lorsque  la  probabilité  d’une  cause  lésionnelle  échappe  à 
recherche  clinique,  la  constance  d’une  hérédité  lourdement  chargée,  d’un  facteur 
P  sique  familial,  lait  la  preuve  de  la  tare  que  l’apparition  de  troubles  nouro- 
Su  confirme  dans  la  suite. 

Beux^  ^  ^P’Oe  organique  une  modification  quelconque  de  l’organisme,  d’ordre  infec- 
Les  ‘■éflexe  ou  chimique  pourra  déclencher  la  crise  convulsive. 

8hant  infantiles  traduisent  en  somme  un  processus  pathologique  attel- 

sur  1’  cérébro-spinal  de  l’enfant.  Elles  doivent  toujours  imposer  des  réserves 
petit  malade.  Le  pronostic  de  gravité  est  fonction  de  la 
pgj, .  ®  donné  naissance  aux  convulsions  et  de  la  possibilité  d’atteindre  cette  cause 

jjg^^^'érapeutiq  ue. 

leure  ^  ‘‘echerches  cliniques  et  sérologiques  sont  négatives,  la  conduite  la  men¬ 
aient  “Il  essai  prolongé  de  traitement  spécifique.  Il  faut  agir  tôt  et  longue- 

^ecait  éviter  la  constitution  de  séquelles  contre  lesquelles  toute  thérapeutique 


‘rnelques  observations  cliniques  de  convulsions  de  l’enfance,  par  Jean 
Longchampt,  Thèse  de  Paris,  1926  (180  pages). 


^^IHQLOGIE  GÉNF.PAI  K 


PaeJosÉiq**  tardifs  de  l’intoxication  saturnine  expérimental  e  des  nerfs, 

j-  Villaverde  (de  l’Institut  Cajal).  Travaux  du  Laboratoire  de  re- 

19  flan.  versiié  de  Madrid,  t.  24,  fasc.  1,  pag.  155-179,  avec 

juillet  1926. 

Bans  CP  m/. 

mémoire,  l’auteur  se  propose 
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riiiloxicatioii  peut  SC  réparer  coruplèU'inent.  El  à  ce  point  do  vue,  il  tâche,  par  ses 
recherches,  de  contrôler  les  idées  émises  antérieurement  par  certains  auteurs  et 
notamment  jiar  IJoïniUow,  (pii  avait  constaté  (pie  chez  les  cobayes,  aux(|ucls  on  avait 
arrêté  l’intoxication,  après  .'i  mois  les  lésions  étaient  "uéries. 

L’auteur  pense  cpie  si  l’iidoxicalion  dépasse  certaines  limites,  alors  le  retour  aux 
conditions  morpholof,dques  priiiutives  est  impossible. 

La  reprise  d’un  certain  nombre  de  lads  hislopatli<dof,M([ues  permet  à  M.  de  Villa- 
verde  de  préciser  davantaj,m  (pielques  données  de  son  travail  précédmd.. 

Dans  les  intoxications  très  im|)ortanl es,  les  cellules  de  .Schwann  [irésentent  des  alté¬ 
rations  régressives.  11  n’y  a  pas  de  mitoses,  ni  de  bandes  de  Büngner.  L’absence  de  ces 
denières  démontre  que  les  cellules  de  Schwann  sont  épuisées  au  point  de  vue  fonction¬ 
nel.  Les  fragments  des  axones  morts  et  conservés,  quoique  segments  de  libres  sans  vita¬ 
lité,  sont  réfractaires  à  l’autoly.se. 

Il  y  a,  en  outre,  une  fibrillation  des  axones  (pii  traduirait  d’aprèsraiiteur  une,  action 
directe  du  plomb  sur  la  libre. 

Les  neurones  de  la  corne,  antérieure  de  la  moelle  sont  aussi  touchés  par  le  plomb.  Les 
altérations  neuronales  sont  dues  â  l’atteinte  directe  du  toxique  et  paraissent  indépen¬ 
dantes  des  transformations  des  fibres  mu-veiises.  I.  Nicoi.ksco. 

Lésions  des  nerfs  dans  l’intoxication  saturnine  expérimentale,  par  .José  MabiA 
DE  ViELAvEiiuE  (de  l’iiistltut  Cajal).  Travaux  du  Laboraloire  de  recherches  biolo¬ 
giques  de  VUniversilé  de  Madrid,  t.24,  fasc.  1,  pag.  1-52,  avec  27  figures,  juillet  1926. 
L’étude  expérimentale  comporte  l’intoxication  des  animaux  et  surtout  des  jeunes 
lapins  avec  de  l’.acétate  de  plomb.  En  injectant  dans  l’hypodcrmc  de  ces  animaux  1  cnic. 
de  la  solution  d’acétate  de  plomb  à  1  %  chaque  jour.  L’intoxication  survient  vitei 
après  quelques  injections. 

Le  système  nerveux  central  et  périphérique  desservant  l’activité  motrice  scmbl® 
touché  le  premier.  En  général,  les  éléments  du  parenchyme  nerveux  subissent  l’effet  d® 
l’intoxication.  L’appareil  mésodermiqiie  du  système  nerveux  est  .sensiblement  ménagé. 
Pas  d’infiltration  autour  des  vaisseaux.  La  portion  distale  des  nerfs  est  plus  touchée. 

L’auteur  s’est  servi  dans  ses  études  histopathologiques  do  toutes  les  technique® 
courantes  en  ncurohistologie  et  notamment  de  l’imprégnation  argentique  d’après  Caj®* 
et  d’après  Biclschowksy.  11  apparaît  que  l’intoxication  saturnine  modifie  beaucoup  1®^ 
conditions  tinctoriales,  car  toutes  les  méthodes  donnent  des  résultats  insuffisants. 

En  général,  les  nerfs  semblent  plus  touchés  que  les  centres  nerveux.Les  fibres  nef 
veiises  myéliniques  de  gros  calibre  sont  très  altérées.  Tous  les  éléments  constitutif® 
du  nerf  .oiid,  intéressés. 

Les  cellules  de  Schwann  siibisseiil  des  prodlès  d’ordre  régressif  ;  on  no  rencontre  P®® 
à  leur  niveau  ni  des  ligures  caryocinél  iipies,  ni  de  traces  de  division  directe.  P®®  *** 
bandes  de.  liungner.  On  Iroiive  des  ail érations  importantes  des  axones  avec désih 
gration  segrnenlaire,  avec  fragmentation.  On  peut  rencontrer  de  grands  morce®’^^ 
d’axones,  (pii  sont  des  fibres  mortes  et  conservées. 

Dans  les  axones  altérés  iiar  l’intoxication  saturnine  le  neuroplasrne  se  sépare 
matériel  argenlophile  et  forme  des  vacuoles,  cnlouréfcs  par  la  substance  argentopo*^^ 
Les  phénomènes  de  régénérescence  dans  les  fibres  nerveuses  des  animaux  intoxiq® 
semblent  insignifiants  et  abortifs.  I.  Nicolesco. 

Lésions  à  type  ulcératif  de  l’estomac  et  de  l’intestin  par  suite  de  lésions 
centres  nerveux,  recherches  expérimentales,  par  Filippo  Dattaglia,  P® 
nica,  sez.  ined.,  an  .Tl,  n»  .3,  p.  133-142,  mars  1927. 

Des  lésions  de  l’csloinac  et  de  l’intestin  consécutives  à  des  mutilations  dusysf'^’"' 
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nerveux  ont  été  décrites.  L’auteur  a  repris  la  question;  il  a  vériné  l’état  du  tube  di¬ 
gestif  de  quelques  chiens  dont  l’encéphale  avait  subi  dos  destructions  diverses.  Un  des 
chiens,  mort  huit  jours  après  l’opération,  présentait  des  lésions  hémorragiques  et 
ulcératives  très  marquées.  Sans  prétendre  que  l’étiologie  de  l’ulcère  gastrique  en  soit 
éclaircie,  l’auteur  tient  pour  indéniable  une  relation  fonctionnelle  entre  le  cerveau, 
thalamus  particulièrement,  et  la  muqueuse  gasLro-duodénale. 

K.  Deleni. 


SÉMIOLOGIE 

Contribution  à  l’étude  des  réflexes  dans  la  chorée  de  Sydenhdm,  par  Aquilc 
Gareiso  et  ,I  uau  M.Odarrio,  Commun/ca/io/irtu  UN  Congrès  national  de  Médecine, 
Semana  medica,  1926,  n-  32. 

Hutinel  a  soutenu  la  nature  organique  de  la  chorée  do  Sydenham  ;  dans  nombre  do 
CSS  s’observent  des  symptômes  traduisant  une  lésion  organique  du  système  nerveux. 
Les  troubles  des  réflexes  sont  de  ces  symptômes  ;  ils  sont  susceptibles  de  varier  et  de 
transformer  au  cours  de  l’évolution; ils  disparaissent  à  mesure  que  la  maladie  tond 
■vers  la  guérison. 

Les  auteurs  considèrent  d’abord  le  réflexe  rotiilien.  Leurs  observations  le  piontrent, 
liè^*  chorée  de  Sydenham  exagéré,  normal,  diminué  ou  aboli.  Une  forme  particu- 
*'e  est  le  réflexe  retardé  de  Triboulet  qui  ne  part  qu’après  une  série  de  percussions  ; 
autre  est  le  réflexe  maintenu  de  Weill. 

Morquio  et  Obarrio  ont  décrit,  indépendamment  l’un  de  l’autre,  le  réflexe  patellaire 
écho  ou  en  engrenage  ;  une  percussion  unique  suscite  un  soulèvement  de  la  jambe- 
d  autres  soulèvements  répètent  en  écho,  en  s’affaiblissant.  Dans  la  chorée  de  Sy- 
on  peut  également  observer  le  réflexe  pendulaire  d’André-Thomas. 

CS  recherches  cliniques  de  Gareiro  et  Obarrio  ont  porté  aussi  sur  le  signe  de  Babinski 
yQ  ®  ‘^Lorôe  de  Sydenham,  Bat) in.ski  d’abord,  puis  Cbarpcnticr,  Babonneix  et  d’autres 
l’extension  du  gros  orteil.  Babinski  vrai  ou  pseudo-Bab inski  ?  On  ne  s’en- 
et  nvf  là-dessus,  et  on  discute.  Il  s’agit  de  l’un  ou  de  l’autre,  disent  Gareiro 

àrrio,  selon  les  malades.  Quand  le  choréique  a  présenté  un  Babinski  net,  indiscu- 
6,  à  l’état  de  veille,  on  retrouve  ordinairement  l’extension  du  gros  orteil  au  cours 
®c*’^raeil.  D’autres  fois  le  mouvement  d’extension  obtenu  dans  l’état  de  veille 
Bgjji^’^^'ccé  au  cours  du  sommeil  par  le  réflexe  normal  on  flexion;  c’était  un  pseudo- 

derT  de  lésion  organique  pouvant  être  retrouvé  dans  la  chorée  do  Sy- 

'àih  est  le  phénomène  tibial  do  Strumpell. 

1-.  Deli;ni. 

S\ij»  J). 

des  réflexes  de  défense  et  sur  la  «  surréflectivité  hyperal- 
De  Babinski  et  Jarkowski  dans  la  contracture  précoce,  par  S.  Davi- 

ncDropaihnlnghii  g  psijchialrii  imeni  S.  S.  Kursakuua,  t.  19,  n»*  3 
'  >  !'•  19-28  et  p.  99-105,  1926. 

Lhez  ujj  „ 

cywiétr’  "'^'’C'cr  alcoolique  Agé  de  60  ans,  on  trouva  à  l’autopsie  une  thrombose 
PrenTA**^  ^  artères  cérébrales  moyennes.  L’observation  clinicpie  nota,  pendant 
*^cxioR  (J  ^  Période,  une  hémiplégie-hémianesthésie  gaucho  avec  des  contractures  en 
1925  ^  ï’aDmbrcs  intérieurs.  On  sc  trouvait  ainsi  en  face  du  type  clinique  décrit 

Pour  '  Krebs  et  Chavany. 

l’image  clinique,  Davidenkov  suppose  qu’il  ne  s’agit  pas  du  phéno- 
Càrréflectivité  hyperalgésique  do  Babinski  et  Jarkowski,  mais  do  l’irradiation 
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cil  sens  Iraiisvorsnl  de  simiilos  réflexes  do  défense.  Celte  irradiation  a  disparu  immé¬ 
diatement  ajirès  l’apparition  d’une  hémiplégie  droite,  à  la  suite  d’une  thrombose  de 
la  sylvienne.  G.  Ichok. 

Dystonia  musculorum  deformans  ou  spasme  de  torsion,  par  Juan  Carlos  Na- 
vAitno  et  Aquiles  S.  Maiiotta  (de  Huenos-Aires),  Arcliwe.s  de  Médecine  des 
Enfants,  t.  30,  n»  1,  p.  20-37.  janvier  1927. 

Observation  uélaillée  (5  jihotos)  concernant  un  entant  de  liuit  ans. 

E.  V. 

Sur  le  spasme  mobile  du  visage,  par  Ludwig  IIorn  (Ueber  Spasmus  mobilis 
im  C.esiclil).  jahrbiieher  für  Psychiatrie  iind  Neuruiiiyie,  1025,  tome  41,  tasc.  2  et 
3,  page  201. 

L’aiitcnr  relate  l’Iiistoirc  de  trois  malades  atteints  do  spasme  mobile  de  la  face- 
'l’antot  tous  les  muscles  sont  intéressés,  tantôt  un  seul.  Le  spasme  se  traduit  par  des 
mouvements  involontaires  témoins  des  variations  du  tonus  des  muscles  de  la  face 
sans  (|u’il  s’agisse  do  véritable  athétosc.  Ces  mouvements  cessent  par  le  repos.  Chez 
le  premie];  malade  il  existait  de  l’athétose  au  niveau  du  membre  supérieur  gaucho.  Dans 
le  second  cas  l’apparition  de  l’alliélosc  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  fut  plus 
tardive  que  colle  du  spasme  facial,  l’auteur  insiste  sur  ce  point.  Ce  type  do  spasme 
est  un  équivalent  alhétosiquo.  1*.  M. 

Sur  la  question  do  la  mâchoire  à  clignement,  par  N. -S.  Papov,  Jimrnal  nivro' 
patlwluyhii  y  psychiatrii  imeni  S.  S.  Korsakova.  t.  XIX,  n»  3,  p.  29-39,  1926. 

A  propos  d’un  cas,  connu  dans  la  littérature  sous  le  nom  de  mâchoire  à  clignementi 
l’auteur  rappelle  l’absence  de  données  précises  au  sujet  de  l’étiologie  de  l’état  p®' 
Ihologiquo  en  question.  Il  pourrait  peut-être  s’agir  d’un  phénomène  accentué  de  sy 
nergie  physiologiijue  empéché  dans  son  développement  phylogénétique. 

G.  I::hok. 

Le  méricysmo  vrai  (A  proiws  d’une  observation),  par  Pierre  Silvan, 

Thèse  Montpc'licr,  1926,  n»  14,  Firmin  et  Montané,  éd. 

L’anteur  apporte  l’observation  d’un  méricole  cl  rapproche  le  méricysmo  de  la 
minatum.  Le  phénomène  résulte  de  l’action  combinée,  synergique,  de  la  contracti®", 
abdominale  et  de  l’ouverture  du  cardia  ;  le  vide  iileural  a  aussi  un  rôle,  mais  moi**® 
important.  Le  point  obscur  de  la  pathogénie  du  phénomène,  c’est  la  façon  dont 
volonté  peut  influer  sur  le  cardia.  .1.  E. 

Traitement  chirurgical  du  vertige  auriculaire,  par  Albert  II  autant  (de  Par'®)’ 
J.  de  Neiiruiiiyic  cl  de  Psychiatrie,  t.  26,  iD  4,  p.  105-202,  avril  1926. 

L’auteur  a  étudié  un  grand  nombre  de  vertigineux  et  en  a  opéré  quelques-uns- 
résume  les  indications  de  l’opération,  expose  scs  lecliniiiues  et  les  résultats  o6tc** 
D’après  lui  les  interventions  sur  l’oreille  interne,  pratiquées  en  dehors  de  to 
suppuration  auriculaire,  n’offrent  aucun  danger.  La  cicatrisation  est  presque 
jours  très  rapide.  ^ 

La  section  d’nn  point  de  l’appareil  veslibulaire  membraneux  provoque  la  para 
lie  cet  organe,  cl  par  suite  fait  disparaître  d’une  façon  définitive  les  accidents 
gineux  ipiand  iis  sont  d’origine  veslibulaire  pure.  En  limitant  l’intervention  à  la  sec 
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du  canal  semi-circulaire  postôrieur,  il  est  parfois  possible  de  maintenir  l’acuitô  auditive 
antérieure. 

La  trépanation  du  labyrinthe  mérite  de  prendre  place  dans  le  traitement  des  acci¬ 
dents  des  ve  liges  auriculaires  invétérés.  E  1'. 

Les  vertigeo  de  la  ménopause,  par  Alberto  Salmon,  nivisla  Olo-neiiro-nilalmoloqica 
t.  3,  janvier -février  1920. 

Pour  l’auteur  les  vertiges  de  la  ménopause  sont  l’expression  d’une  irritation  du 
labyriathe  provoquée  par  les  troubles  vaso-moteurs  hypertensifs  habituels  au  retour 
d’âge,  auxquels  s’ajoute  dans  les  formes  graves  une  hypertension  paroxysti(iuc  du 
Lquide  céphalo-racl  iilicn  d’origine  endocrinienne.  Hypertension  artérielle  et  liyper- 
tension  céphalo-rachidienne  associées  se  réfléchissent  sur  la  tension  du  liquide  endo- 
lympUatique,  d’où  la  brusque  élévation  de  la  pression  labyrinthi(iuc  et  le  vertige.  11  y 
®  en  effet  une  connexion  intime  entre  les  vertiges  et  les  autres  troubles  de  la  méno- 
Pîïuse  qui  relèvent  de  l’hypertension  artérielle.  Au  point  de  vue  thérapeutique  tout  ce 
fui  diminue  la  pression  artérielle  et  céphalorachidienne  supprime  ou  atténue  les  ver- 
^*ges  de  la  ménopause  ;  ainsi  font  les  applications  froides  sur  la  tête,  les  purgations,  le 
•■âgime  lacté,  le  repos,  et  surtout  l’opothérapie  ovarienne.  Les  préparations  surrénales 
hypophysaires  qui  élèvent  la  pression  artérielle  et  la  pression  céphalo-racliidiennc 
exaspèrent  au  contraire  les  vertiges  de  la  ménopause.  Ceux-ci,  dans  les  cas* extrêmes, 
Seraient  justiciables  de  la  ponction  lombaire  ou  de  la  trépanation  crânienne  décom- 
P^'ess’vc.  F.  Deleni. 


le  problème  de  la  pathogénie  et  de  la  prophylaxie  de  la  fatigue  neuro- 
"^usculaire  aiguë,  par  A.-A.  Bogomoiitz.  Medico-biologhilschesky  journal,  t.  II, 
P-  6.  p.  33-98,  1926. 


Les  conclusions  de  l’auteur  ont  pour  base  les  résultats  des  expériences  enti éprises 
des  chevaux  de  course  â  l’hippodrome  de  Moscou.  Au  cours  de  ces  investigations, 
a  été  possible  d’établir  certaines  variations  au  point  de  vue  de  la  teneur  du  sang  en 
”  °se,  phosphore  {organique  et  minéral),  calcium,  potassium.  Do  plus,  ou  constate 
grande  importance  de  l’étude  de  la  réserve  alcaline  pour  comprendre  les  phéno- 
de  fatigue. 

La  prophylaxie  doit  prendre  en  considération  les  modifications  subies  et  tendre  à 
P'Ter  les  pertes  par  une  alimentation  et  par  des  produits  appropriés.  Puisque  la 
i\  joue  un  rôle  important  pour  déclencher  la  fatigue,  il  est  utile  d’assurer 

organisme  une  provision  suffisante  d’oxygène.  Dans  ce  but.  en  ce  qui  concerne  les 
aux  de  course  on  leur  donnera  de  l’oxygène  ù  respirer  immédiatement  avant  la 


oourse  et 


l’on  Surveillera  la  bonne  aération  des  écuries. 


du  premier  sommeil,  par  L.  OALLAVAnniN,  Lyon  médical.  21 


novembre 


1926,  p.  587. 

*^0  nom  une  série  de  manifestations  de  caractère  essentiellement 
tnin  •  peuvent  être  que  de  simples  curiosités  révélées  par  un  interrogatoire 

JJ  ^  'oux,  mais  qui  peuvent  aussi  inquiéter  les  sujets  et  même  les  amener  à  considter. 

*10  malaises  d’allure  extrêmement  variable  qui  se  traduisent  soit  par  \in 
'oùreu*^  ou  respiratoire  avec  apnée  transitoire, soit  par  une  cxtrasystole  dou- 

®Ogo  perçue,  soit  par  des  sensations  difliciles  à  caractériser  (cauchemars, 

eoiti  dysesthési.pie,  algies,  etc.).  Mais  ce  qui  constitue  le  caractère  essentiel 

ipiçj,  Ions  ces  malaises,  c’est  leur  moment  d’apparition  qui  coïncide  avec  le  pre- 
ornmcil,  plus  précisément  avec  l’instant  où  le  malade  glisse  dans  l’évanouisse- 
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mont  initial.  Fait  curioiix,  si  le  sujet  s’étant  réveillé  au  cours  île  la  nuit  se  rcnüort  à 
nouveau,  ils  ne  se  reprocluisiuit  pas.  Tout  se  passe  comme  s'il  existait  au  moment 
précis  du  passa};e  de  la  veille  au  sommeil  ou  un  peu  après  «un  moment  critique»,  une 
sorte  do  déséquililirc  ou  de  déroute  transitoire  du  contrôle  ncrviuix  «  qui  substitue  à 
l’habituel  et  placide  alaiiKiiissement,  ces  hauts  briisipics,  qui  réveillent  les  malades 
en  sursaut. 

Ces  manitesta tiens  sont  particulièremiuit  lonf'ues  et  tenaces.  La  plupart  des  sujets 
les  (jardent  pendant  plusiiuirs  années,  ou  les  voient  disparaître  iiuelipie  temps  pour 
les  ressentir  à  nouveau  plus  tard.  On  ne  sait  rien  do  leur  étioloi;ic  ;  ils  sont  plus  fré¬ 
quents  che/.  les  hommes. 

Quant  aux  influences  thérapeutiques,  elles  paraissent  variables  et  au  surplus  très 
diflicilesà  analyser.  Pierre  1’.  llAVAUi-r. 

Aperçu  sur  l'œuvre  scientifique  du  Professeur  J.  Teissier  en  matière  de  neu¬ 
rologie,  par  lioccA.  Journal  de.  médecine  de  I.ijon,  5  novembre  l'.)2(i,  p.  5.39. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

Les  abcès  du  lobe  frontal  à  porte  d’entrée  faciale,  par  P.  Mathieu  et  N.  Péron- 
Paris  médical  an  IC,  n"  40,  p.  209-272,  2  octobre  1920. 

Doux  cas  d’abcès  du  lobe  frontal  consécutifs,  l’un  à  une  blessure  pénétrante  de 
1  orbite,  l’autre  a  une  plaie  du  front  ;  dans  les  ileux  cas  lo  diagnostic  s’est  trouvé  gran¬ 
dement  facilité  par  la  notion  de  l’inoculation  faciale  ;  ni  chez  1  ’un  ni  chez  l’autre  m»' 
lade  les  signes  classiquiis  de  l’abcès  du  cerveau  n’existaient  au  complet. 

E.  F. 

A  propos  d’un  cas  d'hémicramose  avec  crises  épileptiques.  L’hémicraniose 
congénitale  type  Brissaud-LerebouUet,  par  Jean  BuANciiAnD,  Thèse  Montpellier, 
1920,  n»  SO,  .Montané,  éd.,  Montpelliiîr. 

L’auteur  rajiiiorte  un  cas  typique  de  ce.ttc  affection  congénitale,  caractérisée  per 
une  hyperostose  limitée  a  '’hémicràne,  dans  le  territoire  du  trijumeau,  et  .se  montrant 
en  ndation  avec  une  altération  méningée  sous-jacente.  Dans  l’observation  quc.pr^' 
.se.nte  Dlanchard  on  note  l’existence  de  crises  comitiales  ;  l’épilepsie  peut  en  effet  être 
relevée,  eomine  l’hypertension  crânienne  id  hss  troubles  ocidaires  au  cours  de  l’évolution' 
L’hemicraniose  congénitale  doit  être  différenciée  des  hémicranioses  tardives  qui  re- 
lèvent  des  origines  les  plus  diver.ses. 

L’étiidogie  et  la  pathogénie  de  cette  affection  sont  inconnues  ou  di.scutécs.  Lo  pr®' 
nostic  se  confond  avec  celui  des  symptômes  associés.  Lo  traitement  si)écifiquo  pourra 
être  tenté  ;  par  ailleurs  on  s’attachera  à  prévimir  eu  à  traiter  ces  troubles  associé^' 

.1.  E. 

Tumeur  du  lobe  frontal,  par  Jarbas  Barhosa  de  BAnnos,  Memorias  do  Hospital  de 
Jiuinenj,  S.  Faulo,  an  2,  n»  2,  p.  229,  1925. 

('US  remaripiable  par  la  grande  dimension  atteinte  par  la  tumeur  frontale,  un  ang*® 
endothéliome  de  la  dure-mere,  et  par  la  synq)tomalologic  atypique  présentée' 
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dehors  do  la  torpeur  intellectuelle  et  de  la  dépression  physique  le  tableau  clinique  était 
celui  d’une  épilepsie  essentielle  dont  la  nature  organique  n 
'•rois  ans  de  durée  par  une  hémiplégie. 


fut  révélée  qu’au  bout  do 
Deleni. 

I-a  confusion  mentale  dans  les  tumeurs  cérébrales,  par  II.  Bahuk,  Encéphale, 
an  21,  no  10,  p.  700-77.3,  décembre,  1926. 

La  confusion  mentale  peut  se  voir  dans  toutes  les  tumeurs  cérébrales  ;  elle  fait  par¬ 
tie  du  syndrome,  d’hypertension  intracrânienne.  Profonde,  et  précoce,  elle  s’observe 
6  préférence  dans  les  tumeurs  des  lobes  frontaux  et  tlu  corps  calleux  et  scs  formes 
y  sont  à  prédominance  de  torpeur,  d’apathie,  de  désorientation,  do  pseudo-démence. 

dns  les  tumeurs  de  la  base  et  du  môsocéphalc  il  s’agit  surtout  de  formes  oniriques 
dssociées  à  des  troubles  du  sommeil.  Dans  les  tumeurs  temporo-pariôtalcs,  le  ralcn- 
•ssement  mental  s’associe  à  des  troubles  du  langage.  La  confusion  mentale  sous 
CS  ses  formes  est  beaucoup  plus  fréquente  dans  les  tumeurs  du  cerveau  gauche 
^ne  dans  colles  du  cerveau  droit. 

^^La  contusion  mentale  a  son  importance,  non  seulement  pour  le  diagnostic  général 
c  tumeur  cérébrale,  mais  aussi  pour  le  diagnostic  de  localisation. 

CS  facteurs  principaux  des  troubles  psychiques  conditionnés  par  les  tumeurs  du 
■^eau  sont  l’hypertension  intracrânienne  et  l’œdème  cérébral  ;  une  thérapeutique 
b  e  contre  l’hypertension  intracrânienne  peut  amener  dans  certains  cas  des  amé- 
•orations  remarquabh's  de  l’état  menlal.  E.  K. 

tat  actuel  de  la  chirurgie  des  tumeurs  cérébrales,  par  Paul  .Martin  (de  Bruxelles). 
Le  Cancer,  an  4,  n»  1,  p.  3-10,  janvier  1927. 
auteur  envisage  d’abord  les  difficultés  du  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales  et 
saire  récents  procédés  d’exploration,  qui  maniés  avec  la  prudence  néces- 

drtici  indications  précises.  Il  expose  ensuite,  et  c’est  l’essentiel  de  son 

cha*^  '•ccliuiqucs  chirurgicales  applicables  aux  cas  divers  et  les  résultats  que  donne 
yjjj  ^uns  l’ensemble  la  chirurgie  cérébrale  a  réalisé  d’énormes  jirogrès  depuis  une 
cern  ^  années  ;  tout  permet  d’en  espérer  de  nouveaux,  notamment  en  ce  quicon- 
®  traitement  des  gliomes.  E.  F. 

^  l’étude  du  traitement  des  tumeurs  de  l’encéphale  par  la  radio- 
*‘apie  profonde  (vingt-neuf  cas),  par  F.  Bukmeu,  II.  Coppez  et  F.  Sluys. 

®  Cancer,  an  4,  n»  I,  p.  11-15  ;  janvier  1927. 

*’avant''*'°*^^*^'^'**^'*’  a  sur  les  autres  thérapeutiques  des  tumeurs  de  l’encéphale, 

nocuité  ’^a  facilité  technique.  L’emploi  de  doses  fortes  est  légitimé  par  l’in- 

^'^Pas  é '■ayons  sur  le  tissu  nerveux  normal  (piand  certaines  limites  ne  sont  pas 
Lan,  Ouand  des  précautions  sont  prises, 
aieur  ^'^P^'^a'ation  des  résultats,  il  faut  distinguer  entre  la  destructibilité  de.  la  tu- 
La  des  **  maladie. 

''ayons^^  '■nctibililé  do  la  tumeur  ne  dépend  que  de  sa  radio  sensibilité,  de  la  dos  e  do 
SLomes  ^*^^*'*^*^*^'*  'a  technique  suivie.  Les  adénomes  hypophysaires,  certains 

La  ‘^‘''■'•ains  angiomes  sont  seuls  radiosensibles. 

^'aiensi maladie  dépend  de  facteurs  multiples  :  malignité  spécilique, 
La  Qe”"*  at  siège  de  la  tumeur,  état  général  du  malade. 

Par  lie  la  tumeur  conditionne  l’eflicacité  delà  radiothérapie,  qui  s’af- 

"'■aetteppa^  '"'^^'’ession  rapide  des  sym[)tùmes  immédiatement  après  les  irradiations, 
'^e  est  surtout  valable  quand  certains  des  symptômes  sont  susceptibles 


d’iino  nijprécialion  quantilalivc  (lacune  hémianopsique,  acuil6  visuelle,  stase  pa¬ 
pillaire,  cxophlalmie)  ;  l’efficacité  s’exprime  aussi  par  la  comparaison  de  la  survie 
des  cas  traités  à  la  survie  dans  les  cas  similaires  non  irradiés. 

La  radiothérapie  intensive  et  profonde  s’est  montrée  nettement  efficace  dans  deux 
cas  de  «  gliomes  vérifiés  »  sur  trois,  traités  par  les  auteurs  ;  dans  ces  deux  cas  il  s’agis¬ 
sait  de  gliomes  kystiques  (iiquide  hyperalbumincux  et  xantlioclironique  caractéris¬ 
tique)  ;  dons  le  cas  résistant  une  biopsie  a  précisé  que  la  tumeur  était  un  spongio- 
blastome  unipolaire  de  Bailey  et  Cushing.  Dans  sept  cas  de  «  gliomes  présumés  ' 
sur  neuf  traités,  l’action  favorable  de  la  radiothérapie  a  été  manifeste  ;  trois  des  malades 
restimt  on  apparence  guéris  après  15  mois,  2  ans,  4  ans  1  '2. 

Si  la  curabilité  des  gliomes  cérébraux  par  la  radiothérapie  paraît  possible,  la  certi¬ 
tude  n’en  a  pas  été  donnée  ;  cinq  des  gliomes  avérés  ou  présumés  des  auteurs  ont  donné 
des  récidives  locales  plusieurs  mois  ou  même  un  an  après  la  guérison  apparente.  La 
radiothérapie  est  de  moins  en  moins  efficace  sur  les  récidives  ;  les  tumeurs  paraissent 
s’insensibiliser  à  mesure  qu’on  applique  de  nouvelles  séries  de  radiothérapie. 

Les  neuro fibromes,  les  tumeurs  congénitales  dérivées  de  la  poche  de  Rathke  gai 
constituent  la  majorité  des  tumeurs  suprasellaires,  les  tumeurs  diffuses  de  la  base  ne 
sont  pas  Justiciables  de  la  radiothérapie  qui  est  sans  action  sur  les  tumeurs  de  ceS 
groupes. 

Los  résultats  obtenus  par  la  radiothérapie  profonde  à  fortes  doses  et  à  portes  d’entrée 
multiples  sont  excellentes  et  durables  dans  les  tumeurs  adénomateuses  de  l’hyp®' 
physe  (huit  cas  des  auteurs).  Ils  se  manifestent  par  l’élargissement  du  champ  visuel 
l’amélioration  de  l’acuité  visuelle  et  la  régression  des  symptômes  infundibulo-hyp®' 
physaires.  Dans  trois  des  cas  le  plus  favorablement  influencés  par  la  radiothérapie 
intensive  un  traitement  antérieur  moins  énergique  avait  été  sans  action. 

La  radiothérapie  profonde  doit  être  précédée,  quand  il  s’agit  de  tumeurs  cérébrale® 
avec  hypertension  marquée,  d’une  trépanation  décompressive  sous-temporale 
sous-occipitale.  La  radiothérapie  profonde  ne  devrait  d’ailleurs  être  appliquée  d'B^' 
blée  que  si  le  néoplasme  a  été  jugé  inaccessible  chirurgicalement.  E.  F. 


Diagnostic  et  traitement  radiologique  des  tvuneurs  de  l’encéphale,  par 
Gilbert  (de  Genève),  Le  Cancer,  an  4,  11“  1,  p.  16-20,  janvier  1927. 

La  méthode  radiographique  (face  et  profil,  éventuellement  autres  incidences) 
être  appliquée  pour  éclairer  le  diagnostic  dans  tous  les  cas  où,  une  tumeur  cérébf® 
peut  être  soupçonnée.  Si  les  radiogrammes  restent  muets,  et  s’il  y  a  intérêt  clinifl**®' 
thérapeutique  surtout, à  préciser  un  diagnostic  imparfait, le  clinicien  et  le  radiolog*®^® 
prendront  la  responsabilité  d’une  pncumo-encéphalographie  si  les  dangers  pouV® 
en  résulter  sont  proportionnés  aux  chances  de  succès. 

Les  gliomes  et  les  adénomes  hypophysaires  représentent  plus  de  la  moitié  d®® 
meurs  de  l’encéphale.  Presque  tous  les  adénomes  hypophysaires  et  la  plus 
partie  dos  gliomes  sont  des  tumeurs  radiosensibles  ;  la  radiosensibilité  des  glionae® 
pend  de  leur  structure  histologique  et  les  moins  différenciés  sont  les  plus  sensible®- 

Une  radiothérapie  bien  conduite,  à  hautes  doses,  appliquée  sur  le  crâne  par  P®*' 
d’entrée  multiples,  do  façon  que  par  feux  croisés  la  tumeur  absorbe  une  grande  d® 
tité  d’énergie  radiante,  donne  dans  les  adénomes  et  la  plupart  des  gliomes  des  résul 
supérieurs  à  ceux  de  la  chirurgie,  et  des  survies  inattendues  avec  rétablissemeh*- 
l’activité  professionnelle  dans  les  cas  les  plus  favorables. 

La  radiothérapie  des  adénomes  hypophysaires  est  la  méthode  de  choix  ;  en  c*® 
diagnostic  incerti  in  elle  constituera  un  traitement  d’épreuve  ;  elle  cédera  toutef®*® 
pas  à  la  chirurgie  dans  les  cas,  peu  nombreux,  d’insuccès  notoire. 
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Le  choix  du  traitement,  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales  non  hypophysaires, 
s’appuiera  toutes  les  fois  qu’il  sera  possible  sur  la  connaissance  de  la  structure  anauto- 
mique  du  néoplasme.  Les  tumeurs  réputées  radiosensibles  seront  soumises  à  la  radio¬ 
thérapie  ;  les  tumeurs  radiorésistantes  seront  exclusivement  du  domaine  chirurgical. 
Mais  il  va  de  soi  que  les  d(!ux  méthodes  devront  se  prêter  un  mutuel  appui  soit  que, 
dans  un  cas  réputé  opérable,  la  chirurgie  n’ait  pu  enlever  toute  la  tumeur,  soit  que, 
après  l’insuccès  de  la  tentative  radiothérapique,  on  se  risque  à  une  intervention  chirur¬ 
gicale  parfois  redoutable.  Mais  il  faut  se  garder  de  schématiser,  la  qualité  des  renseigne- 
naents  et  les  indications  individuelles  commandant  les  décisions. 

La  radiothérapie  doit  être  précédée  dans  les  cas  de  gliome  d’une  large  décompression 
aous-tcmporale  ou  sous-occipitale,  afin  d’éviter  les  accidents  graves  de  décompression 
brusque  et  d’œdème  pouvant  survenir  après  irradiation  massive. 

Il  faut  bien  avoir  à  l’esprit  que  nos  méthodes  sont  encore  très  imparfaites  ;  les  ten¬ 
tatives  de  radiothérapie  et  de  chirurgie  ne  sont  motivées  que  par  la  gravité  de  ces 
affections  et  le  sort  redoutable  qui  menace  les  malades  atteints  de  tumeurs  cérébrales. 
Les  résultats  obtenus  permettent  déjà  de  grands  espoirs  ;  on  peut  atténuer  les  souf- 
Irances  de  nombreux  malades,  et  parfois  rendre  à  la  santé  des  infortunés,  qui  dans  un 
passé  peu  lointain  étaient  abandonnés  à  eux-mêmes.  Ainsi  se  trouvent  justifiés  les  efforts 
Persévérants  dos  chirurgiens  et  des  radiologistes. 

E.  F. 

I^elativoment  au  ramollissemeiit  cérébral,  à  sa  fréquence  et  à  son  siège,  et 
à-l’inxportance  relative  des  oblitérations  artérielles,  complètes  ou  incomplètes 
'lans  sa  pathogénie,  par  Ch.  Foix,  P.  Hillemand  et  J.  Ley,  Bull,  el  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  Hôpilaux  de  Paris,  an  43,  n»  5,  p.  189,  11  février  1927. 

Les  auteurs  apportent  les  précisions  de  leur  statistique  aux  questions  suivantes  qu’ils 
Chvisagent  successivement  :  1“  fréquence  relative  du  ramollissement  cérébral  et  de 
hémorragie  ;  2»  état  des  artères  dans  le  ramollissement  cérébral  ;  3“  pronostic  de  l’ictus, 
s  points  établis,  ils  exposent  leurs  vues  sur  la  pathogénie  du  ramollissement  et  de 

hémorragie  cérébrale. 

concerne  la  fréquence  relative  de  l’hémorragie  et  du  ramollissement,  il 
•^'istinguer  les  cas  à  longue  survie  des  cas  rapidement  mortels.  Sur  10  hémiplégies 
anciennes,  9  sont  dues  au  ramollissement.  Sur  10  ictus  mortels  dans  les  trois  semaines, 
sont  dus  au  ramollissement. 

Irè  ^  absolue  que  la  lésion  artérielle  causale  soit  importante  ou 

'Importante  ;  une  lésion  très  marquée,  totale  ou  subtotale  s’observe  une  fois  sur  2, 
1  oblitération  complète  ne  se  constate  que  3  fois  sur  10. 
yuant  au  pronostic  il  ressort  des  chiffres  qu’après  un  ictus  important,  le  malade 
^Pos  tout  à  fait  1  chance  sur  2  de  survivre. 

^  .  Pofhogénie  du  ramollissement  cérébral  est  dominée  par  l’importance  des  lésions 
Odes  au  niveau  de  la  nécrose  et  par  le  fait  que  dans  la  majorité  des  cas  il  n’y  a 
*’état  oblitération  complète  ;  sur  56  cas  de  ramollissement  par  artérite  ofi 

han^  Lartère  responsable  a  été  contrôlé  soigneusement,  l’oblitération  était  totale 
àssel  dans  14  cas,  et  dans  30  cas  elle  laissait  un  calibre  perméable 

he  s’  !  encore  peut-on  se  demander  si  dans  nombre  de  cas  l’oblitération 

pas  poursuivie  et  complétée  après  la  production  du  ramollissement. 

oeci  résulte  qu’un  sujet  qui  lait  un  ictus  par  ramollissement  cérébral  n’est 
^ouch  *  "ombre  restreint  de  cas  (embolies,  thromboses  complètes)  un  malade  qui 
ertèie.  Dans  la  règle,  c’est  au  contraire  un  sujet  qui,  pré- 
iles  artères  fort  malades,  mais  qui  ne  sont  vraisemblablemcnl  pas  plus  malades 
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10  jour  (lo  rioliis  (|iie  lu  voille  un  l’avanl-voillo,  fuit  cnponilunl  briisquninnnl  une  nécrose 
•  lu  terriloive  insiifUsainmont  irrif'iié. 

H  faut  ilotic,  (le  toute  nécessité,  une  cause  occasionnelle  ou  accessoire  au  ramollis¬ 
sement  cérébral. 

La  première  idée  (pii  vient  à  l’esprit  est  celle  d’un  spasme  artériel,  qui  ne  saurait 
toutefois  tout  expliciuor.  Il  semble  (|ue,  tout  au  moins  chez  le  vieil'ard,  et  même  au 
cas  de  ramoHiss(!ment  par  artéritc,  il  faille  faire  à  l’insuffisance  cardio-artérielle  rela¬ 
tive  uru!  place  à  coté  du  spasme  artériel.  R.  F. 

Contribution  à  l’étude  de  la  cysticercose  cérébrale  chez  l’enfant,  par  ,\.-C. 
l’Acnneo  Silva,  Mi’.miirias  do  IlospiUtl  de.  ./m/iicr;/,  S.  Paulo,  an  2,  n<>2,  p.  167,  1925. 

Observation  concernant  un  entant  de  9  ans  qui  avait  présenté  le  tableau  clinique 
l’hémiplégie  cérébrale  infantile;  à  l’autopsie,  innombrables  cysticcrqucs  do  l’encéphale, 
disposés  en  grappe.  La  réaction  de  déviation  du  complément  selon  les  tcchniiiues 
de  Wcinbci^  ou  de  Moses  est  à  conseillerdanslesrégions  où  sévit  la  cysticercose  lorsque 
se  présentent  des  cas  d  ’hémiplégic  cérébrale  d’étiologie  douteuse. 

F.  DlîLENl. 

L’apoplexie  traumatique  tardive,  par  M.  Auviiay, /lu/Zelin  de  l' Académie  de  Méde¬ 
cine,  an  90,  II»  . 10,  p.  101,  7  décembre  1920.  Gazelle  des  Jlûpilanx,  an  lOü,  noM  et  5, 
p.  59  et  09,  12  et  15  janvier  1927. 

L’est  une  manifestation  des  traumatismes  crâniens  <pii  intéresse  à  la  fois  le  chiriir' 
gimi  et  le  médecin  expert.  La  démonstration  d’apoplexie  traumaticiuo  tardive  s’ap' 
pliipie  aux  cas  où  un  sujet  ayant  reçu  un  choc  sur  la  tête  n’a  présenté  sur  le  moment 
aucun  symptôme,  mais,  des  jours,  dos  seinaiiuis  ou  des  mois  plus  lard  est  atteint  d’ac- 
cideiits  apoplectiipics  à  marche  lente,  ou  rapide,  ou  foudroyante. 

L’auteur  rapporte  en  détail  un  fait  de  ce  genre  qu’il  a  pu  étudier  longuement  et 
donne  une  étude  complète  de  la  quesi  ion  d’après  la  centaine  de  cas  qu’il  a  pu  réunif' 

11  précise  la  conduite  du  chirurgien  <pji  a  très  souvent  à  opérer  et  iléfinit  le  rôle  diffl' 

cile  de  l’expert.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  dysarthries  cérébralas,  par  M.  H.  ’Margov us., Journdl 
itenropiilholoijhii  ij  psijrhiidrii  irneiii  S.  .S.  Korsahooa,  t.  XIX,  n“  .l,  p.  5-17,  1926. 

IJescription  des  2  cas  de  dysarthrie  cérébrale  :  atactique  et  palilalie.  Les  deux  forin®® 
sont  d’ordre  extra-pyramidal.  Tandis  i|uc  la  dysarthrie  atactique  se  manifeste  par  ^ 
langage  scandé  qui  exprime  l’incoordination  d’articulation,  la  palilalie  (il  s’.agit  d’uù® 
forme  parkinsonienne  il’encéphalite  chroni([ue)  consiste  en  répétitions  involontair®® 
dans  le  langage  spontané  d’une  même  phrase  ou  d’un  même  mot. 

G.  ICIIOK. 

Sur  quelques  méthodes  modernes  d’exploration  dans  les  affections  du  sy* 
tème  nerveux  central  :  ponction  de  la  grande  citerne,  myélographie,  ■'''*** 
triculographie,  encéphalographie,  par  l’a  )lo  Uttonello,  Ceruetlu,  1.5,11“  5,  p- 
:M9,  mai  1926. 

Etude  clinique  des  hémiplégies  organiques  de  l’adulte,  par  ,1.  l’ÉnissoN. 

des  llûpilanx,  an  100,  n“»  15,  17  et  19,  p.  245,  285  et  317,  19  et  20  février  et  5  m®’’® 
1927.  —  (llcvue  générale.) 
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Diabète  insipide,  lipomatose,  épilepsie,  hémiplégie  infantile,  dystrophies  di¬ 
verses,  par  L.  Babonnei.x:  cl  A.  Duruy,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd  des  Hôpitaux 
*  Paris,  an  42,  n»  33,  p.  1538,  5  n(ivo.nil)re  192Ü. 

Présentation  d’un  malade  do  44  ans  (pii  présente,  on  ]dus  d’une  polyurie  simple 
apparue  il  y  a  0  ans,  une  série  de  trouilles  insolites  ;  insuflisance  de  poids  et  de  déve¬ 
loppement  sexuel,  lipomatose,  hémiplégie  infantile  droite,  épilepsie.  Rien  no  permet 
incriminer  une  tumeur  cérébrale  ni  la  neurosyidiilis. 

^^Pour  explicpior  le  complexus  symptomaticpic,  il  faut  admettre  au  moins  deux  lésions. 

on,  rolandiiiue  gaucho,  commando  l’iiémiplégie.  1. 'autre,  do  la  région  du  tulicr, 
conditionne  la  polyurie,  la  dystrophie  g.énitalo  et  la  lipomatose. 

Le  cas  est  rare.  L’épilepsie,  dans  le  diabète  insi|)ide,  n’est  signalée  (pie  iiar  .\cliard. 
Les  classiques  ne  mentionnent  pas  la  polyurie  simple  au  nomlire  des  complications 
pouvant  survenir  au  cours  de  l’hémiplégie  infantile.  E.  E. 


Considérations  sur  la  phénoménologie  du  syndrome  calleux,  étude  clinique 
®t  anatomo-pathologique,  par  G.  Roasend.v  et  G. -R.  Audo-Gianotti,  Minerva 
’^edica,  an  G,  n»  21,  31  juillet  192G. 

Intéressante  observation  anatomo-clinique.  Los  symptômes  présentés  (démence, 
es  bilatéraux  de  coordination  des  mouvements  et  apraxie), absence  de  paralysies 
c  ^le  troubles  graves  de  la  scnsiliilité)  avaient  fait  diagnostiquer  une  tumeur  du  corps 
tum**^^  l'éalité  d’une  compression  diffuse  exercée  par  une  volumineuse 

eur  issue  des  méninges  et  qui  repoussait  en  avant  le  lobe  frontal'gauclie.  Discus- 
(22  pages.  4  figures).  F.  üeleni. 


^^Paraplégie  en  flexion  terminale  des  pseudo-bulbaires.  Un  mode  d’évolu- 
et  de  terminaison  des  syndromes  de  désintégration  progressive,  par 
h-  A.LAJOUANINE,  Paris  medical,  an  IC,  n»  40,  p.  2G6-2G9,  2  octobre  192G. 


Certains  s 


Mical,  an  IG,  n»  40,  p.  2G6-2G9,  2  oclobri 
Cessu  ^  ^yadromes  vasculaires,  en  particulier  ceux  qui  donnent  lieu  à  des  pro- 
il  s  ff-*^**  ‘l'^’sinlégration  nerveuse  se  modifient,  d’une  façon  insensible  mais  continue  ; 
Pfedit  ^'‘'Lserver  un  pseudo-bulbaire  pendant  un  temps  un  peu  prolongé  pour  voir  se 
ton  U  «ne  série  do  faits  nouveaux  qui  vont  aggraver  et  parfois  modifier  pro- 

*c  tablau  clini(|ue  initial. 

sont  surtout  de  deux  ordres  :  une  aggravation  des  troubles 
^l^â  aboutit  peu  à  peu  à  un  état  de  décliéance  intcllcetuellc  approchant  la 


-ne  aggravation . . 

''ilérr*'*^  coHSlitulion  d' 
catinr''®’  P®'’“PL'!gie  en  flexion 

marchent  de  pair,  ce  ip 

«■mille  SC  trouve  réalisée. 
Marie  P'‘’’'‘P'cKie  en  fie; 

;  ce  de 

a  Pu  en  -  ®  P’'«mlo-bulbaire 


iioins  importante  des  troubles  moteurs  dont  un  aspect 
me  contracture  en  flexion  progressive  des  membres 
l’origine  cérébrale.  Quand  les  doux  ordres  dm  modifi- 
est  assez  habituel,  la  démence  paraplégique  de  Deny 


lexion  d’origine  centrale  avec  démence  a  été  étudié  par 
lernier  auteur  a  montré  qu’il  constituait  le  stade  terminal 

• . .  lié  à  la  désintégration  lacunaire  progressive.  .Majouauinc 

‘Unir  plusieurs  dizaine.s  d’observations,  ce  qui  lui  permet,  à  l’heure  actuelle, 
premières  descriptions  el  de  donner  une  vue  d’ensemlde  de  la  question. 


T 

0»  l-.vn, 


Won  à  l’étude  des  syndromes  infundibulo-hypophysaires,  iiar  Lu  P’aiiler, 
Montpellier  (192G,  n"  32,  Firmin  et  Montané,  éd.,  Montpellier)- 

^®Vue  ri„„  . 

lUx  récents  sur  le  sujet  è  propos  d’une  observation  comportant 
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une  polyurie  insipide,  un  syndrome  adiposo-génilal  et  des  troubles  psychiques  évo¬ 
luant  chez  un  spécifique.  L’épreuve  du  lipiodol  ascendant  a  montré  une  déformation 
nette  du  plancher  du  .3®  ventricule  dans  sa  partie  postérieure  ;  la  selle  turcique  était 
de  dimensions  normales.  J.  E. 


Un  cas  de  syndrome  thalamique  dû  à  l’oblitération  de  la  carotide  interne, 

par  A.  G.  Pacheco  e  Silva  et  F.  Marcondes  Vikira,  Memorias  do  Hospital  de 

Juquery,  S.  Paulo,  an  2,  n»  2,  p.  219,  1925. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  cas  où  l’endartéritc  oblitérante  de  la  carotide 
interne  droite  a  produit  une  zone  très  étendué  de  ramollissement  dans  les  territoires 
do  la  sylvienne  et  do  la  cérébrale  antérieure  ;  tout  le  thalamus  est  intéressé.  L’examen 
clinique  no  laissait  aucun  doute  à  cet  égard,  bien  que  l’état  mental  de  la  malade  ne  per* 
mît  pas  un  examen  neurologique  minutieux.  F.  Deleni. 


Syndrome  chiasmatiqne  et  fractures  de  la  base  du  crâne,  par  Félix  TERRiEf; 
Dulletin  de  l’ Académie  de  Médecine,  n“  3,  p  102,  18  janvier  1927. 


Alors  que  l’hémianopsie  homonyme  accompagne  assez  souvent  les  fractures  de 
l’étage  postérieur  du  crâne,  l’hémianopsie  bitemporale  traumatique  par  lésion  du 
chiasma  demeure  exceptionnelle,  peut-être  on  raison  do  la  gravité  des  lésions  conconU' 
tantes.  D’ailleurs  cette  hémianopsie  bitemporale  est  presque  toujours  asymétrique,  6^ 
il  s’agit  plutôt  de  rétrécissement  bitemporal  de  forme  hémianopsique  que  d’hérniU' 
nopsie  véritable. 

L’auteur  a  observé  un  cas  de  ce  genre  chez  une  jeune  femme  qu’un  accident  d’auW' 
mobile  laissa  48  heures  dans  le  coma.  La  radiographie  montre  un  trait  de  fracture  pu^' 
tant  de  la  voûte  crânienne  dans  la  région  fronto-pariétalc  dredte  et  s’irradiant  ver* 
l’étage  moyen.  Les  troubles  oculaires  se  traduisaient  par  une  paralysie  totale  de 
3®  paire  et  par  une  cécité  absolue  avec  pupilles  immobiles.  Trois  jours  après  la  cécité 
faisait  place  à  une  hémianopsie  bitemporale  ;  quelques  mois  plus  tard  on  constata’*' 
un  début  d’atrophie  optique  et  la  vision  demeurait  très  diminuée. 

On  ne  connaît  guère  qu’une  douzaine  de  cas  semblables  ;  il  s’en  dégage  quelques  cons* 
dérations. 

Le  rétrécissement  bitemporal,  toujours  symptomatique  d’une  lésion  du  chias®*' 
peut  s’observer  dans  toutes  les  variétés  de  fractures  de  la  base,  dans  celles  de  l’éta?* 
moyen  surtout.  Ce  rétrécissement  bitemporal,  avec  ses  modalités  diverses,  est  da^ 
dinaire  tardif  ;  il  succède  à  la  cécité  et  aux  troubles  dus  à  la  contusion  et  aux  ép®* 

,rfoi« 


chements  sanguins  ;  l’hémianopsie  demeure  d’ordinaire  définitive.  Elle  semble  P® 
précéder  une  incertitude  dans  la  perception  dos  couleurs,  dans  une  partie  plus  ou  ®a 
étendue  du  champ  visuel.  ., 

Enfin  ce  rétrèci.ssemnt  bitemporal,  conditionné  par  la  blessure  du  chiasma,  apP®*^. 
rarement  seul.  Il  est  accompagné  d’un  assez  grand  nombre  de  symptômes  qui  ca** 
tmmt  un  véritable  syndrome,  le  syndrome  chiasmatique. 

Ce  sont  d’abord  des  troubles  sensoriels, 
pour  corollaire 
ou  davantage, 


c  altération  de  la  vision  centrale 
n  retentissement  sur  le  nerf  optique  ;  au  bout  de  deux  ou  trois  seio® 


note  à  l’ophtalmoscope  la  décoloration  du  disque  optique.  Le® 
flexes  à  la  lumière  sont  presque  toujours  altérés.  Des  paralysies  oculo-motrices 
X  lésions  du  chiasma.  Enfin  des  toubics  hypophysaires  peuV®**' 


souvent  associées 

trouver  compris  dans  le  syndrome  chiasmatique. 

Cette  multiplicité  de  symptômes  découle  de  la  systématisation  des  fibres 
dans  le  chiasma,  des  connexions  méningées  et  encéphaliques  do  celui-ci,  enfin 
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rapports  avec  les  vaisseaux  de  l’hexagone  de  Willis,  avec  le  sinus  caverneux  et  les  nerfs 
qu’il  contient,  et  aussi  avec  la  selle  turcique  et  la  voûte  du  sinus  sphénoïdal.  Mais  de 
tous  les  symptômes  du  syndrome  chiasmatique,  le  principal  et  le  seul  nécessaire  est 
le  rétrécissement  bitemporal  de  forme  hémianopsique.  E.  F. 

Constatations  anatomo-pathologiqvies  dans  un  cas  d’hémichorée  symptoma¬ 
tique,  par  O.  Fragnito  et  V.  Scarpini,  Rivisla  di  Paiologia  nervosa  e  menlale, 
t.  31,  n»  5,  septembre-octobre  1926. 

Le  cas  concerne  un  homme  de  80  ans  qui  présenta,  à  la  suite  d’un  ictus,  une  hémi¬ 
chorée  gauche  strictement  unilatérale  qui  persista  trois  ans,  sans  modifications,  jusqu’à 
la  mort.  L’autopsie  fit  constater,  en  plus  de  lésions  diffuses  sans  importance  dans  un 
cerveau  de  vieillard,  un  tout  petit  foyer  de  ramollisement  du  thalamus  gauche,  et  un 
ramollissement  assez  grand  du  corps  strié  droit.  La  limitation  de  ce  foyer  caudato- 
Piitaminal  droit,  seul  responsable  do  l’hémichoréo  exactement  localisée  à  gauche,  est 
remarquable.  Les  cas  d’hémichoréc  avec  vérification  anatomique  sont  rares;  celui- 
ci  est  important  à  cause  de  la  précision  de  sa  lésion.  F.  Deleni. 

Etiologie  ot  classification  des  chorées,  par  Umberto  De  Giacomo,  Pensiero  medico, 
an  15,  n»  19,  p.  367,  10  juillet  1926. 

Chorée  congénitale,  par  Ureciiia  et  Mihalesco,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  40,  p.  1785,  24  décembre  1926. 

Les  mouvements  ont  été  remarqués  par  la  mère  dès  les  premiers  mois  après  la  nais- 
*®hce.  La  chorée  congénitale,  exceptionnelle,  est  même  tenue  pour  douteuse  par  certains 

auteurs.  E.  F. 


Moelle 

cas  de  poliomyélite  antérieure  subaiguë  avec  autopsie,  par  A.  Baudouin, 
H.  ScHAFFER  et  J.  Celice,  Paris  médical,  an  16,  n»  40,  p.  273,  2  octobre  1926, 

typique  de  la  forme  assez  rare  dite  poliomyélite  antérieure  subaiguë, 
d’une  femme  de  58  ans  chez  qui  la  paralysie  flasque,  indolore,  ayant  débuté 
*^cmbres  inférieurs,  mit  3  ans  à  se  généraliser, 
point  de  vue  clinique  on  ne  pouvait  guère  porter  d’autre  diagnostic  que  celui  de 
tanz  ^^***'®  >  l’évolution  en  tache  d’huile  jusqu’au  bulbe,  l’absence  de  douleurs  spon- 
gi  niveau  des  masses  musculaires,  étaient  caractéristiques.  L’étude  histolo- 

conif’  ^'“ntrant  des  lésions  considérables  des  cornes  antérieures,  tut  pleinement 
«’mativc  du  diagnostic  porté.  E.  F. 


do  cliniq^g  et  recherches  dans  un  cas  de  s'ection  nette  delà  moelle  épinière, 

par  Giuseppe  Boasenda,  Cervello,  an  5,  n»  4,  1926. 

ïhsuifjg 

^labl  tosticulaire  et  sclérose  combinée  de  la  moelle  de  nature  vraisem- 
®’^ont  hérédo-syphilitique,  par  P.  Lèchelle,  A.  Thévenard  et  Delthil, 
^  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n»  8,  p.  289,  4  mars  1927. 
**  axisté^^'*^'^  ^  constituer  son  état  en  deux  phases  bien  différentes.  Dès  l’enfance 
lieu  de  *^*'®*'  d’insuffisance  testiculairedesplusacccntuésqu’ily  a  sans  doute 

*'ccher  ^  l’hérédo-syphilis.  Cette  notion  prend  toute  son  importance  quand  on 

a  cause  du  syndrome  neurologique  qui  s’est  manifesté  chez  lui  à  l’âge  de  54  ans. 
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(Je  syiKliMMne  coinpurlo  :  I"  des  si','nes  de  lit  séide  Liibélique  :  id.axie,  idjolilion  des  ré¬ 
flexes,  arUiropid  Ides  des  f'onoiix,  Irouldes  s|ddiietéidens  ;  2"  des  signes  de  la  série  pyra¬ 
midale,  parésie  de  muscles  raccourcisscurs  et  Babinski  bilatéral  ;  et  3"  une  atrophie 
musculaire  et  symétrique  portant  sur  les  quadriceps  fémoraux  et  accompagnée  de 
troubles  dos  réactions  électriques.  Anatomiquement  ce  syndrome  répond  à  la  sclérose 
des  cordons  postérieurs  et  latéraux  et  à  une  atteinte  limitée  des  cornes  antérieures. 

L’origine  syphilitique  de  ces  accidents  nerveux  est  à  peu  prés  indubitable. Leur  appa¬ 
rition  elle/,  un  homme  n’ayant  eu  que  dus  chancres  minimes  de  primo-infection  et 
atteint  d’un  syndrome  endocrinien  extrêmement  suspect  d’hérédo-syphilis  permet  de 
considérer  cette  dernière  comme  la  seule  et  même  cause  des  deux  variétés  il’accidents 
observés  chez  le  malade.  Cette  hypothèse  se  trouve  luicore  justifiée  par  la  découverte 
de  lésions  de  chorio-rétinite  maculaire. 

Considérées  isolément  ces  manifestations del’liérérlo-spécilicitén’otfrentrien  d’excep¬ 
tionnel.  L’atrophie  testiculaire  hérédo-syphilitique  est  bien  connue  et  l’on  a  récemment 
rapporté  plusieurs  cas  de  tabes  bérédo-sypbiliti(|ue  de  l’adulte.  Mais  la  forme  spéciale 
de  la  lésion  médullaire,  sicérose  combinée  portant  son  atteinte  sur  trois  systèmes, 
méritait  d’être  signalée,  et  son  association  avec  le  trouble  endocrinien  lui  confère  un 
double  intérêt. 

E.  F. 


Lésions  traumatiques  fermées  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  moelle  épi' 
nière,  par  le  l’nd'.  M.  I’oussiîp  (de  'l'artu),  /Cuhislni  Ulixkz,  Hcvuc  Nciirdloijü  a  F*!/' 
cliifitrii,  an  b,  n"  (>,  192(1  (30  pages,  1(1  figures). 


Intéressante  mise  au  point  d’uné  série  de  questions  demeurées  longtemps  asseî 
vagues  ;  l’auteur  a  contribué  pour  sa  part  à  introduire  de  la  précision  dans  le  d**' 
gnoslic  des  traumatismes  fermés  du  rachis,  et  son  expérience  personnelle  compofi® 
8  cas  de  distorsion  ligamentaire,  3  il’écartement  des  vertèbres,  5  de  luxation,  14  d® 
fracture,  2  cas  do  commotion  médullaire  et  b  d ’liématomyélie. 

L’exposé  de  l’auteur  suit  l’ordre  de  celle  énumération  et  se  partage  en  chapitr*® 
intitulés  :  1»  Iutro,luction  :  2°  Distorsion  et  I  liastasis  ;  3"  Luxation  des  vertèbres  ! 
4»  I-’ractures  vertébrales  ;  b”  Lésions  de  la  moidle  sous-jacentes  à  celles  du  rachis,’ 
(5»  'l’raitement  des  lésions  de  la  cidonne  vertébrale  et  des  lésions  de  la  moelle. 

E.  K. 


■nlcalt 


Chirurgie  nerveuse  de  la  douleur,  par  .I.-A,  Sicaud,  Sud  médical  cl  chiruTgi<^'^' 
an  b«,  n»  2nb(l,  p.  74,  15  février  1929. 

La  chirurgie  de  la  douleur,  (pioiquc  trop  souvent  décevante,  est  une  chirurgie 
cessaire. 

1,’acte  chirurgical  antalgique  ipii  perle  sur  le  sympathique,  sa  chaîne  cervicale 
ganglions,  ses  rameaux  communicants,  son  écorce  artérielle  est,  dans  le  plus  gf®® 
nombre  de  cas,  un  acte  inutile. 

Par  contre,  la  chirurgie  antalgiipie  des  nerfs  périphériipies,  des  racines  postérieur®® 
médullaires,  de  la  racine  Irigémellaire, des  cavités  épidurale  ou  sous-arachnoïdi®**'*®' 
des  cordons  médullaires  de  la  sensibilité  dolorirupie,  est  souvent  une  chirurgie  effi®®®® 
et  utile.  ^ 

Parmi  les  opérations  antalgiques  d’une  efficacité  remarquable  se  placent  au  preU’’® 
rang  la  radicotomie  rélro-gassérienne  dans  les  névralgiiis  du  trijumeau  «  dites  esseht 
les  »,  la  laminectomie  libératrice  des  tumeurs  intrarachidiennes  et  exlramédulls’r®®’ 
et  la  cordotomie  antéro-latérale. 


E.  F. 
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I-a  Sciatique  radiculaire  signe  prodromique  du  tabes,  par  I.  Litcii  {Thèse  Monl- 
pellier,  1920,  Uiiiv.  11“  8,  Causse,  Craillc  et  CasLeliiau,  61I.,  MunlpoHior). 

Ce  travail,  lia  sis  s 
de  l’origine  radiculaii 


r  six  oliservatians  purement  cliniques,  défend  la  conception 
(lu  tabes.  .1.  E. 


Contribution  à  l’étude  de  l’ataxie  héréditaire  (maladie  de  Friedreich),  par 
Donasera,  Noüvinrj  Psijrhialnjezne,  t.  III,  n»  1,  p.  18-29,  192G. 

En  se  basant  sur  l’étude  des  deux  cas,  l’auteur  fait  certaines  précisions  sur  les  alté- 
fetions  osseuses  au  coursdo  la  maladiede  Friedreicli. On  observ('rait,  outreles  dystro- 
Plües  rcncontréics  dans  les  autres  tissus,  des  modifications  osseuses  d’ordre  trophique. 
Elles  consistent  en  une  raréfaction  totale  du  tissu  et  en  une.  diminution  du  volume  des 
Dans  les  os  du  piod,  les  dystrophies  en  question  sont  tout  parliculièreme.nt  accen¬ 
tuées. 

La  nature  des  lésions  osseuses  difbîro  de  celle  (pii  occasionne  les  atnqihies  muscu- 
taires.  Toutes  réserves  faites,  l’auteur  suppose,  pour  le  tissu  osseux,  l’existence  possible 
i^U  centre  trophi(pie  dans  les  zones  postérieures  de  la  moelle  épinière. 


Un  cas  de  paraplégie  pottique,  par  André  Teixeira  Lima,  Memurias  do  Ilospiial 
de  Juquerij,  S.  l’aulo,  an  2,  11“  2,  p.  209,  1925. 

Classement  des  paraplégies  pottiques  d’après  leurs  causes  et  observation  d’un  cas 
tant  de  la  compression  purement  osseuse  exercée  par  l’arc  postérieur  de  la  pre¬ 
mière  vertèbre  lombaire.  F.  Deleni.  ' 

8poa(iyutes  infectieuses  et  spondylites  de  croissance.  Contribution  à  l'étude 
faux  maux  de  Pott,  par  .lean  Montagne.  [Thèse  Montpellier,  192G,  n»  91, 

Montané,  ôd.,  Montpellier). 

^^L  auteur  sépare  des  spondylites,  inflammations  subaiguës  du  rachis,  les  spondy- 
®ont  des  inflammations  chroniques.  Il  fait  une  r(;vuo  complète  des  spondy- 
btll  (tai'x  maux  do  l’oLt),  des  spondylites  de  croissance  (épiphysite  verté- 

®  6  des  adolescents,  cyphos(!S  et  cypho-scolioses  douloureuses  des  adolescents,  ostéo- 
'^crtfîbrale  infantile,  apopliysite  vertébrale  des  adolescents).  Ces  dernières 
’oxploration  radiologiipic.  Montagne  on  détache  certaines 
ri(|ue  (pi’il  considère  comme  desosto-myélitcs  très 


sont 


Surtout  décelable 

®'i^dét  forme  le  diagnostic,  le,  pronostic  et  le  traitement  sont  envisagés  très 

^tribution  à  l’étude  des  kystes  para-vertébraux.  Le  Pseudo-mal  de  Pott 
y  atique,  par  Dominique Morei.li  (Thèse  Montpellier,  192G,  n”  84,  Montané,  éd., 
mhtpeliiei.) 

Setv  kystes  hy(laLi(pies  localisés  à  la  masse  sacro-lombaire  à  propos  d’une  ob- 

*'6Cucillic  dans  le  8('rvicc  du  Professeur  Forgue,  oi'i  sont  notés  des  signes  ner- 
du  rachis  et  des  membres  inférieurs.  .1.  E. 

L>6s  l^g. 

vjç  du  nerf  sous-occipital  révélatrices  de  fractures  des  vertèbres  cer- 

tan^  ^'^Périeures,  par  François  Bassères.  [Thèse  Montpellier,  192G,  11“  81,  Mon- 
g  ’  Montpellier). 

'  apporte  3  nouveaux  cas  de  fractures  do  l’allas  qui  entraînaient  une  altéra- 


224 


ANAL  YSES 


tion  du  neri  sous-occipital.  Ces  observations  se  joignent  aux  trois  antérieures  rappor¬ 
tées  par  Sicard  et  II.  Roger  pour  établir  la  grande  valeur  des  lésions  de  ce  nerf  pour 
le  diagnostic  des  fractures  des  premières  vertèbres.  J.  E. 


MÉNINGES 

Hémorragie  méningée  à  poussées  successives,  chez  une  jeune  fille,  suivie 
d’amaurose,  de  troubles  sympathiques  des  extrémités  et  plus  récemment 
d’un  syndrome  parkinsonien  fruste.  Les  rapports  de  la  méningo-encéphalite 
hémorragique  et  del’encéphalite  épidémique,  par  P.  Léciielle  etTli.  Alajoua- 
NiNE,  Bull.  cl.  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  3,  p.  08,  28  jan¬ 
vier  1927. 

Ce  cas  d’iiémorragie  méningée  s’est  présenté  avec  l’allure  clinique  très  particulière 
de  poussées  évolutives  successives  où  en  dehors  des  phénomènes  d’irritation  méningée 
dominant  des  phénomènes  délirant,  une  complication  grave  s’installe  à  la  convalescence, 
l’amaurosc  bilatérale  par  atrophie  optique.  Enfin  récemment  est  apparu  un  syndrome 
parkinsonien  fruste  ;  ce  fait  vient  affirmer  l’étiologie  encéphalitique  déco  type  d’hémor¬ 
ragie  méningée  et  apporte  la  preuve  que  la  môningo-encéphalitehémorragiquepcut  être 
duc  au  virus  de  l’encéphalite  épidémique. 

M.-E.  DE  Massary.  Cette  notion  de  parenté  entre  certaines  hémorragies  méningées 
et  l’encéphalite  épidémique  explique  la  fréquence  actuelle  de  l’hémorragie  méningée; 
avant  1919  c’était  une  rareté  ;  depuis  l’apparition  de  l’encéphalite  épidémiciue  l’hémor¬ 
ragie  méningée  est  d’observation  presque  courante  ;  si  l’hémorragie  méningée  relevait 
uniquement  de  la  syphilis,  sa  fréquence  actuelle  no  s’expliquerait  pas. 

E.  F. 

La  méningite  cérébro-spinale,  par  M  “e  Stain.  Thèse  Monipellier  1926,  n'>9,  Montané, 
éd.,  Montpellier. 

Etude  de  deux  cas,  l’un  curable  et  l’autre  suraigu  rapidement  mortel.  L’auteur 
envisage  les  problèmes  diagnostiques  que  posent  des  faits  de  ce  genre  et  ne  croit  pe® 

■que  la  limpidité  du  liquide  céphalo-rachidien  puisse  êire considéréecomme ayantuue 

valeur  pronostique.  J.  E. 


NERFS  CRANIENS 


Syndrome  paralytique  rinilatéral  global  des  nerfs  crâniens  par  néoplasï*** 
basilaire  d’origine  rhino-pharyngée,  par  Th.  Ala.jouanine,  R.Garcin  et  G. 
nie».  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  004,  p.  101,4  févrio^ 
1927. 


Guillain,  Alajouanine  et  Garcin  ont  attiré  l’attention  sur  un  syndrome  anatoiU®' 
clinique  caractérisé  par  l’atteinte  de  tous  les  nerfs  crâniens  d’un  seul  côté  du  fait  de 
l’extension  de  néoplasies  basilaires  sarcomateuses.  Le  cas  actuel  est  un  exemple  net  de 
CO  syndrome; les  éléments  se  sont  développés  à  la  suite  d’une  néoplasie rhino-pharyng^®’ 
l’examen  biopsique  de  cette  tumeur  du  cavum  a  révélé  qu’il  s’agissait  d’un  lymp**®'. 
sarcome,  et  d’autre  part  les  lésions  constatées  à  la  radiographie  permettent  d’affir*®®*' 
la  nature  du  processus  basilaire  en  cause. 

Le  syndrome  est  objectivement  caractérisé  jtar  l’atteinte  unilatérale  globale  ^®® 
paires  crâniennes  ;  la  lésion  de  la  base  du  crône  est  aisément  décelable  par  la  radiog^ 
pliic,  et  l’étiologie  sarcomateuse  est  de  règle.  Aussi  le  diagnostic  se  fait-il  avec  facilit® 
vivant  du  malade.  E.  F. 
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Contribution  à  l’étude  du  zona  otitique,  par  Jean  Martin.  Thèse  MonlpeUicr.  192G, 
n»  76,  Monnc,  6d.,  Montpellier. 

Elude  de  la  question  à  propos  d’un  fait  personnel.  .1.  E. 

nerfs  périphériques 

Méralgio  paresthésique  consécutive  à  un  zona  vaccinal,  par  Rocii  et  Mozer 
(t'c  (lenève).  Tiull.  el.  Mèm.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Uôpilaiix  de  Paris,  an  42,  n"  .36, 
P-  l^'Sl,  26  novembre  1926. 

Dans  ce  cas  de  zona  la  relation  avec  la  vaccination  jcnnf'riennc  paraît  affirmée  par 
'a  simultanéité  des  deux  éruptions  Le  zona  est  de  topographie  plutôt  tronculaire  que 
•■adiculaire  ;  il  centre  le  territoire  du  fémoro-culané. 

Comme  séquelle  survint  une  méralgie  paresthésique  ;  il  est  exceptionnel  «le  ])ouvoir 
aUrihucr,  comme  il  est  évident  ici,  une  étiologie  ([uelconque  à  ce  syndrome. 

E.  F. 

lésions  nerveuses  au  voisinage  des  ostéo-arthrites  rhumatismales,  par  G. 
Bâillât  Bull,  el  Mérn.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Ilôpilmix  de  Puri.s,  an  43, n» 5,  p.  162, 
11  février  1927. 

^  Léri  a  observé  une  paralysie  cubitale  survenue  chez  un  malade  porteur  de  lésions 
ostéo-arthrito  rhumatismale  du  coude.  Le  cas  de  naillat  est  très  comparable  ;  il 
^agil  d’une  paralysie  du  sciatique  poplité  externe  chez  un  sujet  atteint  d’une  arthrite 
ormanle  du  genou.  La  nature  inflammatoire  de  la  névrite  est  à  considérer. 


Cas  d’amyotrophie  post  sérothérapique,  par  André  Léri  et  A.  Escalier. 
el  Mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Ilôpilarix  de  Paris, an  42,n<>  31,p.l468,22  oclo- 
“>•0  1926. 


présente  le  t,a'>lcf">  typique  de  l’amyolrophio  post  sérothérapique  ;  ce 
s  vient  a  l’appui  de  cette  rcmanpie  faite  par  Sicard  que  les  paralysies  post  sérothé- 
çj,  'l'^cs  ne  surviennent  qu’à  la  suite  d’accidents  anaphylactiques,  ces  accidents  étant 
^^eurs  tardifs  et  pouvant  avoir  une  allure  un  peu  spéciale, 
so  U  Netter,  Flandin  et  Comry  discutent  les  différentes  questions  que 

■Ve  le  problème  des  paralysies  post  sérothérapiques.  E.  F. 


dfome  de  paralysie  ascendante,  atteignant  la  face,  après  injection  de  sérum 
Régression  rapide  au  niveau  des  membres,  lente  à  la  face, 
Jean  Lerond.  Bull,  el  Mérn.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Hôpilaux  de  Paris,  an  42, 
I*.  1695,  10  décembre  1926.  , 

rapfielle  en  rien  le  type  commun  des  paralysies  post  sérothé- 
D’évolution  impose  l’idée  d’une  poliomyélite.  Les  paralysies  post  sôrothéra- 
‘Jonc  réaliser  des  altérations  non  seulement  nerveuses  ou  radiculaires, 
*  encore  poliomyélitiques.  E.  F. 


cas  de  polynévrite  mercuriella,  par  M.-V.  Kotciiergiiine.  Journal  nevro- 
Polologhii 


Un 

soluii 


'  y  Psucliirdrii  i 
'"»‘aiîe,q«i  avaitreçu,àlas, 


i  S.  S.  Korsakova,  t.  XIX,  n»  2,  p.  11-17,  1926. 


ouimion  '  . . e  erreur, par  voieintraveineuse, 8  cmc.  d’une 

'*enlen*'  ^*iDlimé  à  2  %,  présenta,  2  semaines  plus  tard,  un  étal  de  paraplégie  avec 
®  ^  ihois  après,  on  nota  de  la  parésie  générale  el  un  tremblement  des  doigts. 
neurologique.  —  T.  II,  N»  2,  AOUT  1927.  15 
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Lu  sensibilité  était  diminuée  aux  deux  mains  et  dans  la  partie  culiilalede  l’avant-bras 
droit’  A  l’examen  ncur dugique,  on  pouvait  établir  des  signes  d’une  polynévrite  (nerfs 
cubital,  sciati(iuo,  etc.)-  G.  Ichok. 

SYMPATHIQUE 

Considérations  sur  l’exploration  du  système  nerveux  végétatif  par  la  méthode 
de  Daniélopolu  au  cours  de  divers  états  morbides,  par  A.  Khause  (de  Varsovie). 
Arch.  dus  Miilml.  du  cu‘Ur,  t.  19,  n°  11  novembre  1926. 

L’auleiir  a  soumis  à  l’épreuve  de  l’atropine  et  de  l’orthostatisme  53  malades,  la  plu¬ 
part  (lu  sexe  masculin. 

Dans  4  cas  il  a  constate  de  l’hypertonic  ; 

Dans  5  cas  de  la  vagotonie  ; 

Dans  16  cas  de  l’amphotonie  ; 

Dans  23  de  la  sympathicotonie  ; 

Dans  5  cas,  enfin,  le  tonus  des  nerfs  antagonistes  était  normal. 

La  comparaison  dos  chiffres  obtenus  et  des  états  morbides  montre  qu’on  ne  peut 
établir  aucune  relation  entre  l’état  du  tonus  des  nerfs  du  cœur  et  les  affections  que  les 
malades  présentent.  Aucune  relation  non  plus  avec  l’âge  des  malades,  ni  avec  la  fonc¬ 
tion  thyroïdienne  ou  la  réaction  du  suc  gastrique. 

L’fïpreuvc  de  l’atropine  et  de  l’orthostatisme  ne  peut  donc  renseigner  que  sur 
tonus  dos  nerfs  du  cœur,  et  nullement  sur  celui  des  nerfs  abdominaux. 

Jean  IIeitz. 

Recherche  sur  le  rythme  atrio-ventriculaire  de  l’homme.  Action  du  vagu0) 
de  la  compression  oculaire,  de  la  digitale,  de  l’adrénaline,  de  l’effort,  de  la 
respiration  et  delà  déglutition,  par  D.  Daniélopolu  et  Phoca (de Bucarest).  Arc/*- 
des  malad.  du  cœur,  t.  19,  n”  4,  pp.  217-258,  avec  20  planches  hors  texte,  avril  1926. 

L(!s  aut(;urs  ont  eu  l’occasion  d’étudier  pendant  de  longs  mois  deux  malades  porteurs 
do  rythme  atrio-ventriculaire.  Ils  ont  pu,  on  prélevant  de  très  nombreux  électrocaT' 
diogramm((s  (50  sont  reproduits  hors  texte),  expliquer  l’action  sur  le  rythme  des  ditf^ 
rents  facteurs  iihysiolgiques  ou  pharmacodynamiques  pouvant  influencer  les  uerW 
du  C(eur.  La  compression  du  vague  droit  au  cou  ridontissait  le  rythme  ;  celle  du  vagU® 
gauche  ne  produisant  aucun  effet.  La  compression  oculaire,  qu’elle  soit  unilatérale 
ou  double,  no  ralentit  jamais  le  rythme  ;  parfois  elh;  ne  le  modifie  pas  ;  la  plupart 
temps  elle  l’accélère,  en  même  temps  qu’elle  modifie  quelque  peu  le  complexe  auric»' 
laire  qui  tend  à  se  confondre,  dans  toutes  les  expériences,  avec  la  première  onde  du 
complexe  ventriculaire.  Gette  modification  disparaissait  lorsque  la  compressi®® 
cessait.  L’injection  d’atropine  donnait  exactemimt  les  mêmes  effets.  L’effort  accé' 
léi'idt  le  rythme  en  raccourcissant  l’inti-rvidh!  B.  P.  Il  en  ôtait  de  même  après  quclqu®* 
mouvements  de  déglutition,  ou  une  inspiration  forcée. 

Jean  IIeitz. 

Effets  de  l’excitation  vagale  chez  l'homme  par  compression  des  globes  0°’*' 
laires  sur  le  flutter  auriculaire,  par  A.  Gleiiü  et  Uauqouiwi-.  Archives  des 
du  cœur,  t.  19,  n“  9,  [ip.  589-598,  septembre  1926. 

Chez  un  malade  de  26  ans  présentant  fréquemment  des  accès  de  palpitations  ^ 
de  la  tachysystolie  auriculaire  [Huiler),  les  diverses  médications  usuelles  rostèr® 
impuissantes.  Par  contre,  la  compression  des  globes  oculaires  déterminait  presijd® 
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régulièrement  un  ralentissement  marqué,  mais  transitoire,  au  moins  des  contractions 
ventriculaires  ;  car  le  rythme  des  oreillettes  restait  à  chaque  fois  aussi  rapide  qu’avant 
d’expérience  (sauf  dans  un  cas  où  cette  vitesse  s’accéléra  encore).  Une  observation 
analogue  a  été  publiée  par  Frank  Wilson  qui  constate,  avec  un  arrêt  du  ventricule  de 
6  secondes,  une  accélération  des  oreillettes.  Le  malade  prit  l’habitude,  dans  la  suite, 
de  comprimer  ses  globes  oculaires  lui-mCme,  s’étant  aperçu  que  cette  manœuvre 
prévenait  et  modifiait  les  paroxysmes.  Juan  IIuitz. 

l'Os  modifications  de  la  pression  artérielle  consécutives  aux  ramicotomies 
cervicales  inférieures,  par  R.  Leriche  et  Fontaine.  Arch.dcs  maladies  du  cœur, 
t.  19,  n»  1.  pp.  21-29,  janvier  1926. 

Les  auteurs  ont  pratiqué,  chez  15  malades,  la  section  des  rameaux  communiquants 
se  rendant  au  ganglion  étoilé  et  au  ganglion  intermédiaire,  quand  il  existait.  Ils  ont 
étudié  les  modifications  de  la  pression  artérielle  par  la  méthode  ausculta toire,  ainsi  que, 
per  l’amplitude  des  oscillations  au  tiers  inférieur  do  l’avant-bras  (le  tout  des  doux  côtés). 
Aussitôt  après  l’opération,  la  pression  artérielle  s’élève  du  côté  opéré  ;  mais  parfois 
eùssi  de  l’autre.  11  en  est  du  moins  ainsi  pour  la  pression  maxima  ;  la  minima  reste 
®cins  modifiée.  Cette  phase  d’hypertension  peut  être  très  courte.  Quant  aux  oscil¬ 
lations,  elles  s’amplifiaient  constamment,  et  des  deux  côtés,  le  lendemain  ou  surlendc- 
”iain  de  l’opération,  en  môme  temps  que  la  pression  artérielle  s’abaissait,  et  au  bout 
3  semaines  retournait  à  la  normale.  On  retrouve  les  mêmes  modifications  après  toutes 
interventions  portant  sur  la  chaîne  sympathique  cervicale. 

Etant  donné  la  bilatéralité  des  modifications  de  la  pression  artérielle,  succédant  à 
sympathectomie  unilatérale,  il  faut  admettre  que  l’opération  réalise  la  suppres- 
soit  de  nerfs  centripètes,  soit  de  fibres  sensitives  des  vaisseaux.  Après  la  courte 
période  hypertensive,  qui  traduit  l’irritation  initiale  de  ces  fibres,  le  tonus  vaso- 
j^cteur  du  membre  supérieur  se  trouve  diminué  ultérieurement;  car  ce  tonu.s  vascu- 
re  Se  trouve  alors  régi  par  les  impressions  arrivant  aux  centres  le  long  des  seules 
‘  centripètes  issues  du  côté  sain.  JeanllEixz. 

*■010  du  système  nerveux  végétatif  dans  le  phénomène  de  l’extrasystolie, 

par  J.  Kadakov.,  Medico-biologhilchcskij  Journal,  t.  2,  fasc.  4-5,  73-90,  1926. 

(u^®®'^''*PLon  d’un  cas  d’extrasystolie  survenue  à  la  suite  d’un  traumatisme  psychique 
de  bandits).  Sous  l’influence  dos  injections  sous-cutanées  de  sulfate  d’a- 
rùgr.  5),  les  extrasystolcs  disparurent.  L’injection  de  pilocarpine  et  de.  l’adré- 
^  c  provoqua  de  nouveau  le  dérèglement  du  rythme  cardiaque, 
que^l  présenta  une  excitabilité  augmentée  du  pneumogastrique  Ce  fait  ainsi 

(les  de  l’action  de  l’atropine  et  du  pilocarpine  doivent  prouver  l’existence 

^®Pports  entre  l’extrasystolie  et  les  troubles  du  côté  du  système  neuro-végétatif. 

G.  IciiOK. 

clinique  au  traitement  chirurgical  de  l’angine  de  poitrine  par 
c- du  sympathique  cervical,  par  Bernardino  Masci.  Policlinico,  sa. 
^'''^’-gica,  an  33,  n»  8,  p.  415,  août  1926. 

unilatérale  du  sympathique  cervical.  L’auteur  décrit  en  détail  les  troubles 
Lorée  Comme  résultat  thérapeutique,  l’insuffisance  cardiaque  a  été  amé- 

Cdrdi  réduction  du  volume  du  cœur,  augmentation  de  la  fréquence  des  battements 
U  malod'^*  abaissement  de  la  pression  artérielle.  Les  accès  de.sténocardieont  disparu  ; 
®  h’accuse  plus  que  de  temps  en  temps  une  sensation  de  fourmillement  dans  le 
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bras  gauclip.  Drpnis  plus  de  (rois  mois  qu’on  l’observe  il  ne  s’est  jamais  plaint  de  dou¬ 
leur  ni  d’angoisse  prôcordialc.  Il  se  déclare  très  satisfait  du  bien  qu’a  produitl’opération. 

F.  DliLENI. 

Sur  un  nouveau  cas  d’angine  de  poitrine  traité  par  la  «  méthode  de  la  suppres¬ 
sion  du  réflexe  presseur  »,  par  L).  Daniélopcilu  (de Bucarest).  Suciclé  médicale  des 
Hôpitaux  de  Tiucarcsl,  n»  4,  avril  192C-. 

Sur  le  tonus  vasculaire  à  l’état  normal  et  pathologique  et  sur  les  possibilités 
d’un  traitement  chirurgical  de  l’hypertension,  pari).  Uaniiolopolu  (deBucarest) 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  liucarest,  n»  5,  mai  192G. 

Zona  ophtalmique  et  syndrome  oculo-sympathique.  Valeur  de  l’épreuve  des 
collyres,  par  B.  Jacouet  et  .Maurice  BariAty.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  an  42,  n»  34,  p.  1501,  12  novembre  192C. 

B  s’agit  d’une  malade  atteinte  de  zona  ophtalmique  qui  présentait  un  syndrome 
oculo-sympatliiquc  fruste  et  dissocié  (énophtalmie  légère,  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrah',  pas  de  myosis)  L’épreuve  dos  cidlyres  extériorisa  plus  nettement  ce  .syn¬ 
drome  paralylii|ue. 

Inhibition  unilatérale  du  sympathique  cervical  et  du  phrénique  au  cours  d’uO« 
lobite  scléreuse  supérieure  droite,  par  Emile  Sergent,  .Jacques  de  Massary  et 
R.  Benda.  Bull,  cl  Mém.  de  ta  Soc.  méd  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n<>.35,  p.  1604, 
19  novembre  192(1. 

Observation  d’une  malade  atteinte  de  lobite  scléreuse  supérieure  droite,  chczlaqueU® 
la  constatation  clinique  d’une  inég.alité  pupillaire,  jointe  à  la  révélation  radiologique 
d’une  dénivellation  diaphragmatique  ont,  au  point  de  vue  de  la  localisation  lésionnelle» 
une  valeur  véritablement  expérimentale.  E.  F, 

Sympathectomie  péri-artérielle  et  fractures  des  membres,  par  U.  GAuniEe 
(de  Lille).  Bull,  et  Mém.  de  la  .Soc.  nationale  de  Cliirurfiie,  t.  52,  n»  34,  p.  Il9®' 
8  décimbre  192(1. 

Observations  cliniques  et  recherches  expérimentales  démontrant  l’action  très 
rable  exercée  par  la  sympathectomie  péri-artérielle,  tant  au  point  de  vue  delà  consO' 
liilalion  de  la  fracture  que  de  la  guérison  des  plaies  et  des  troubles  trophiques  éventuel¬ 
lement  concomitants.  E.  F. 

Maladie  de  Dupuytren  et  physiopathie.  Maladie  do  Dupuytren  d’origine  ey***' 
pathique,  par  O.  Roasenoa.  Minrrva  med/ca,  an  G,  n»  25,  10  septembre  192®’ 
Observation  de  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire,  accompagnée  de  troubles  pUys'*’" 
pathiiiues,  consécutive  à  une  plaie  infectée  de  la  ])aume  de  la  main.  La  propagul'*®** 
de  l’infection  aux  mailles  du  réseau  sympalliique  péritronculaire  et  périvasculaire  ***  . 
la  main  et  de  l’avant-bras  semble  probable.  1’.  Deleni. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Acromégalie  chez  un  syphilitique  avec  augmentation  du  métabolisirio  '’***'( 
hypocalcémie  et  vagotonie,  jiar  Laignel-Lavastine  et  Morlaas.  BulleUl^- 
Mémoires  de  la  Sueiélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n»  3,  p.  60,281®  . 
Vier  1927. 

Il  s’agit  d'un  hoinine  de  58  ans.  Des  troubles  nerveux  ayant  débuté  il  y  a  quelq”® 
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'lix  ans,  progi-ossèront  J’al)ord  avec  une  extrême  lenteur  ;  mais  il  y  quatre  ans,  ils  se 
sont  exagérés  presque  subitement,  en  môme  temps  qu’apparaissaient  des  modifications 
ooorphologiques  portant  sur  la  tête  et  le  torse,  moins  sui  les  pieds,  peu  sur  les  mains. 

Actuellement  l’acromégalie,  quoique  de  symptomatologie  incomplète,  n’est  pas 
douteuse  ;  l’augmentation  radiologique  de  la  selle  turcique  est  en  faveur  d’une  hyper- 
'■rophie  de  l’hypophyse.  La  prédominance  de  l’augmentation  de  volume  du  maxillaire 
intérieur,  qui  contraste  avec  l’intégrité  relative  des. mains,  lient  sans  doute  à  ce  que 
ies  cartilages  de  conjugaison  du  maxillaire  inférieur  ont  une  vitalité  plus  persistante 
<îue  celle  des  mains,  d’où  leur  atteinte  principale  dans  ce  cas  à  début  tardif. 

L’existence  de  lésions  radiographiques  du  créne  à  cachet  syphilitique  ne  contredit 
Nullement  l’acromégalie  ;  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  ce  sujet  à  Bordet-Wassermann 
'-'"ès  positif  a  trois  localisations  syphilitiques  principales,  l’une  osseuse  crânienne, 
*’autre  cérébrale  et  la  dernière  hypophysaire,  et  que  l’acromégalie  relève  d’une  hyper- 
•lypophysie  d’origine  syphilitique. 

Chez  le  malade  le  métabolisme  de  base  est  augmenté,  la  glycémie  adrénalinique 
est  également  et  la  calcémie  est  basse. L’exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque  fait 
contraste  avec  un  réflexe  solaire  à  peu  près  nul.  Donc  hypermétab  lisme  basal,  hypo- 
'®'®émie  et  vagotonie,  ce  qui  est  la  formule  des  acromégaliques  de  Waldorp. 

L’état  mental,  fait  de  dépression  avec  déficit  mental  et  réactions  coléreuses,  lé- 
d’un  double  facteur,  moral  et  organique,  celui-ci  lié  au  processus  chronique  de 
sclérose  artérielle  diffuse  si  fréquent  chez  les  anciens  syphilitiques.  E.  F. 


Contribution  à  l’étude  des  rapports  de  l’amygdale  et  du  corps  thyroïde,  par 

I-  Syk.  Acla  olu-larijngologica,  Stockholm,  t.  9,  n»  4,  juin  1926. 

^^Une  fille  pg  14  gjjg  avait  un  thyrophyma  depuis  bien  des  années  quand  on  lui  lit 
j^^^““®®*"ectomie  ;  consécutivement  le  goitre  disparut.  D’après  l’auteur  il  n’y  a  pas 
de  supposer  une  connexion  endocrinienne  pour  la  simple  raison  que  l’opération 
dal  du  nez  supprima  le  basedowisme.  Par  contre  il  estime  que  les  amyd- 

'es  a^  végétations  étaient  des  agents  d’irritation  h  l’égard  du  système  végétatif  ; 


«U'*'  les  c 
‘^ales  et  : 

agents  d’irritation  enlevés  l’éq\iilibre  entre  les  divers  composants  du  système  végô- 
^’^Lf  devait  _ _  U’...... 


'•  Spontanément  se  rétablir. 


^  Cas  de  maladie  de  Basedow  amélioré  par  le  traitement  iodé,  par  Landau 
e  Varsovie).  Bull.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n“  36, 
P-  1637,  26  novembre  1926. 

"laontre  que  le  traitement  iodé  de  la  maladie  de  Basedow  est  la  suite  logique 
lad  *  **'^*'^  travaux  scientifiquement  conduits  ;  son  observation  concerne  un  ma- 
l’ass^***^^  8*'avement  atteint  qui  retira  un  bénéfice  considérable  du  traitement  iodé  ; 
thak  de  celui-ci  aux  rayons  X  semble  appelée  à  dominer  la  thérapeutique  de  la 

"‘e  de  Basedow.  E-  F- 


^®aent  iodé  dans  le  goitre  exophtalmique,  par  Jean  Slosse  (deBruxelles), 
Bruxelles-Médical,  an  7,  n“  1,  p.  17,  l®'  novembre  1926. 

^^htation^"^^^^  détermine  une  chute  du  pouls  et  du  métabolisme  basal,  une  aug- 
l’^^Paratio  t<no  amélioration  subjective.  Il  peut  constituer  une  excellente 

®  l’intervention  onératoire  qui  reste  la  thérapeutique  de  choix. 

E.  F. 
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Indications  de  la  ligat’ire  des  artères  thyroïdiennes  dans  le  traitement  du 
goitre  exophtalmique,  par  11.  Welti,  Presse  médicale,  u»  2,  p.  19,  5  janvier  1927. 
Dans  l(î  LraiLoment  du  goRre  cxopIRalmiqlic  la  Uiyroïdcclnrnic  est  le  seul  acte  chirur¬ 
gical  rationnel  ;  mais  pxéentée  d’emhlée  et  dans  tons  les  cas,  (dlc  expose,  ii  des  accidents 
graves.  Ceux-ci  seront  facilemeiR  évités  ni  fractionnant  l’intervention  ;  ligature  des 
artères  thyroïdiennes,  ahlation  d’un  lobe,  ablation  du  second  lobe.  Ce  fractionnement, 
donc  la  ligature  des  artères  thyroïdiennes,  est  commandé  par  la  gravité  du  cas,  l’ètat 
de  suractivité  de  la  glande,  la  nature  du  goitre,  l’âge  du  malade,  l.a  ligature  des  artères 
thyroïdiennes  produit  une  amélioration  telle  qu’une  opération  plus  complète  est  aisé¬ 
ment  supportée  trois  mois  plus  tard.  lî.  g. 

Un  cas  de  tétanie  consécutive  à  une  thyroïdectomie  totale  extra capsulair® 
pour  goitre  envoie  de  transformation  maligne.  Etude  de  la  chronaxie,  pai" 
Am.  CoYON  et  r.eorges  Bouiiguignon.  linll.  e.l  Mém.  de  la  Suc.  méd.  de.s  Hôpitaux 
de  Paris,  an  13,  n»  5,  pl  177,  11  février  1927. 

Après  la  thyroïdectomie  tiRale  la  malade  avait  eu  des  crises  de  tétanie  qu’une  greffe 
parathyroïdienne  et  le  chlorure  de  calcium  tirent  disparaître.  Vue  deux  ans  après  l’opé¬ 
ration,  elle  reste  sans  crises  d(^  tétanie,  mais  son  étal  tend  à  se  morlifier,  elle  paraît  de- 
vcuiir  boursouflée  et  apathique. ,  la  symptomatologie  parathyroïdienne  se  transforme  en 
thyroïdieniK!.  C’(îst  à  ce  monnuR  (pie  le  premii-r  examen  de  laboratoire  a  616  fait.  H  y 
avait  une  augmentation  de  la  chronaxio  et  une  leiReur  comparable  à  ce  qu’on  voit 
dans  la  (b^générescence  ou  après  un  refroidissement  artificiel.  Au  second  examen,  un 
an  plus  tard,  le  syndrome  thyroïdien  s’est  accentué  et  parallèlement  les  réactions  élec- 
tritpies  oiR  changé,  ne  [iréseutant  plus  de  fixité  cl  variant  chaque  jour  avec  l’état  d® 
la  peau,  selon  qu’elle  est  chaude  ou  froide. 

Au  premier  examen  électrique  la  malade  n’avait  plus  de  crises  de  tétanie,  ma'® 
n’avait  pas  encore  de  signes  Uiyroïdiens  accentués  ;  l’examen  physico-électrique  du 
sang  ne  décelait  qu’une  tendance  à  l’augmentation  du  pli.  Les  réactions  électrique® 
se  rapprochaient  de  celles  (pi’on  trouve  à  distance  des  crises  do  tétanie  espacées. 

Actuellement  on  ne  trouve  plus  les  mêmes  réactions  électriques  ;  elles  tendent  ^ 
redevenir  normales  comme  on  les  trouve  dans  le  myxœdème.  L’analyse  physi®®' 
chimique  du  plasma  moiRre  que  le  pli  est  maintenant  rigoureusement  normal. 

Les  faits  observés  che/  la  malade  sonl  différents  de  ceux  observés  antérieurcm®*’^ 
chez  des  sujets  ([ui  avaient  tous  des  crises  tétaniques.  La  chronaxie  augmente  pendaU^ 
la  crise,  elle  diminue  à  mesure  (pi’on  s’éloigne  de  la  crise,  et  encore  plus  quand  u” 
s’éloigne  de  la  période  des  crises.  Les  réactions  éleclriipics  et  l’étal  physico-chiru'Q^* 
du  sang  sc  rapprochent  de.  la  normale  au  fur  et  à  mesure  (pie  les  sympt()mos  Ihyr.'ïdiel*® 
l’emportent  sur  les  symptômes  para tliyroïd ions.  E.  F. 

Ascite  myxcedématouse  guérie  par  l'extrait  thyroïdien,  par  Harold  E.M-è*'®’' 
(de  Madison,  Wisc.).  American  ,1 .  uf  llie  me.d.  Sciences,  v(d.  72,  n'>4,  p.  585,  oct®*”'® 

l.a  possibilité  de  rencontrer  une  ascile  d’origine  embicrinienne  directe  sans 
chose  inconnue,  n’a  gu(>re  retenu  l’atlention.Ilans  le  cas  de  l’auteur  il  s’agit  d’une  feU*^ 
d(!  37  ans,  au  visage  bouffi,  aux  extrémités  enflée,;,  â  la  peau  épaisse  et  jaunâf^ 
essoufflée  au  moindre  effort,  demandant  à  être  débarrassée  de  son  ascite. 
ponctionnéH)  sc  reproduisait.  Cependant  l’exploration  des  organes  de  la  malade 
falsaitapparaîtreexempts  do  lésions  et  le  myxoedème,  s’avérait  par  ses  signes  clin>™  ^ 
et  la  recherci  e  du  métabolisme  basal.  L’opothérapie  thyroïdienne  amena  la  disP® 
lion  prompte  et  complète  de  l’ascite.  TiroMA. 
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INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

• 

Apparition  simultanée  d’un  zona  thoracique  gauche  et  d’une  pîuralysie  des 
VH«,  puis  III®,  IV*  et  VI®  paires  gauches  chez  un  tuberculeux  syphilitique 
tabétique.  Eveil  d’une  syphilis  latente  par  le  zona,  par  Gougeiîot,  1''illioi- et 
Merklen,  Bulletin  de  la  Soc.  /rançaise  de  Dernialolo{/ie  el  de  Syphili graphie,  n“  2, 
P.  84,  10  février  1927. 

Exemple  de  ces  éveils  de  syphilis  viscérale  par  une  infection  aiguë.  Ce  cas  pose  un 
nouveau  problème  :  certains  pliônomènes  nerveux  graves,  signalés  dans  le  zona,  ménin- 
Sites,  paralysies  ,  no  seraient-ils  pas  dus  à  ces  éveils  ?  11  faut  discuter  les  liybrides  du 
zona  et  de  la  syphilis  dans  les  cas  de  ce  genre.  E.  F. 


^itUigo,  syphilis  et  troubles  mentaux,  prr  A.  C.  Pacheco  e  Silva-  et  Edmundo  do 
SouzA  e  Silva;  Memorias  do  Ilospilal  de  J'uçucrg,  S.  Paulo,  an  2,  n“  2,  p.  177,  1925. 
Eoppol  de  cas  de  syphilis  nerveuse  av'ec  v-itiligo  et  observation  d’une  négresse  de 
40  ans,  syphilitique,  présentant  un  vitiligo  à  disposition  symétrique  et  atteinte  ('’une 
psychopathie  (qui  n’est  pas  la  P.  G.).  E.  Deleni. 


Neurosyphilis  acquise  à  forme  mentale  avec  vitiligo,  par  Laignei.-Lavastine  et 
Jacques  Vié,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  4.3,  n“  4,  p.  111, 
4  février  1927. 

Parhon  et  Dercvici  ont  observé  l’association  delà  mélancolie  au  vitiligo.  Dans  le 
actuel  de  Laignel-Lavastine  et  Vié  il  s’agit  égalementdcvitiligo  ettroubles  mentaux 
associés,  mais  les  signes  de  syphilis  sont  nets  et  les  troubles  mentaux  ne  sont  pas  de 
®  série  mélancolique  ;  en  raison  de  l'existence  transitoire  d’un  petit  ictus  amnésique 
aantusionncl,  iis  piaivent  être  tenus  pour  relever  de  lésions  encéphaliques  d’origine 
Vasculaire  syphilitique. 

Quant  à  l’étiologie  du  vitiligo,  elle,  c.st  évidente  ;  il  s’agit  d’un  vitiligo  syphilitique. 
^  Pethogénie  a  pu  être  précisée  par  l’expérimentation  qui  a  affirmé  l’existence  de 
Petites  perturbations  endocriniennes  exprimées  par  les  termes  hypo- ivaric,  hypo- 
P'uéphric,  hyperthyroïdie.  On  connaît  bien  l’influence  de.  ces  péri  urbations  endocri- 
®*incs  sur  la  régulation  pigmentaire  de  la  peau  ;  il  est  donc  permis  de  conclure  à  la 
'ugénie  endocrinienne  dans  ce  cas  comme  dans  celui  do  Parhon  et  Dercvici. 

E.  F. 


^»itribution  à  la  connaissance  des  altérations  du  système  nerveux  central 
le  paludisme,  par  Hicardo  Reitano,  Policlinico.  sez.  med.,  an  .34,  n»  2,  p.  49- 
^9-  février  1927. 

fait  une  revue  des  altérations  anatomo-pathologiques  du  système  nerveux 
dis  ‘^'^arites  dans  la  malaria  ;  dans  son  cas  personnel  il  a  découvert,  symétriquement 
Car  niveau  de  la  jiatrie  antérieure  dii  corps  strié,  de.;  foyers  circonscrits  à 

'“^lère  dégénératif  (1  planche).  F.  Deleni. 


«Ur  Un 

Du  ®yzzdrome  tabétique  apparu  à  la  suite  d’injections  d’auto-vaccin,  par 

ç,  (de  Nice),  Sud  Médical  cl  Chirurgical,  an  58,  p.  2056,  p.  97, 15  février  1926. 
f'influ  de  tabes  ou  syndrome  tabétique,  ajiparu  ù  la  suite  et  iieut-ctre  sous 

d  injections  hypodermiques  d’autovaccin,  chez  un  sujet  qui  semble 
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ê:,rc  inilonino  cIü  sypliilis.  f)ii  y  vuil  un  ensemble  do  symptômes  ressortissant  bien  ù  la 
série  tabétiepie  apparaître  et  évoluer  à  la  suite  il’injections  d’autovaccin,  chez  un 
homme  de  50  ans  guéri  d’une  tuberculosn  pulmonaire  localisée  au  sommet  gauche. 
Mais  deux  |)articularités  déconcertent,  à  savoir  :  1»  que  le  sujet  est  indemne  do  tout 
antécédent  syplnliti(iu(q(iue  l’examen  du  sang,  du  liquitlc  céphalo-rachidien  a  été  à  cc 
point  de  vue  et  avant  tout  traitenient  antisyphilitiqiie,  absolument  négatif; 2"  que  le 
syndrom(.“  tabéti(pie  s’est  développé  et  a  évolué  sans  troubles  pupillaires,  et  notamment 
sans  signe  d’Argyll  Hobertson. 

Ce  fait  est  sans  doute  exceptionnel  et  d’une  interprétation  malaisée.  Il  ne  saurait 
s’agir  d’un  tabes  incipiens  activé  par  les  injections  chez  un  non  syphilitique.  A  la 
rigueur  on  concevrait  que  des  substances  toxiques  lunssent  exercer  une  action  élcc- 
live  sur  telle  ou  telle  partie  du  neurone  sensitif  ;  le  syndrome  tabétique  ou  tabétiforme, 
I)i;ésenté  chez  ce  malade,  aurait  alors  été  déterminé  par  l’autovaccin  utilisé  ;  on  sait 
d’ailleurs  que  des  accidents  nerveux,  bien  que  fort  différents  de  ceux  dont  il  s’agit  ici, 
ont  été  maintes  fois  signalés  à  la  suite  d’injections  vaccinales  et,  notamment,  de  vaccin 
antityphoïdique.  Mais  il  est  sage  d’attendre  de  nouveaux  faits  avant  de  préciser  son 
opinion.  ^  E.  i?. 

Syndrome  myasthéniforme  du  voile  du  palais  chez  un  tuberculeux,  par  LÉvV- 

Valünsi,  Feil  et  Güldueiig.  Huit,  el  Mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 

an  41,  n»  40,  p.  1753,  24  décembre  1020. 

Myasthénie  localisée  et  temporaire,  premier  acte  d’une  myasthénie  qui  évoluera, 
ou  pseudo-myasthénie  d’origine  toxi(|ue,  la  tuberculose  ôtant  le  seul  facteur  étiolo¬ 
gique  discernable.  E.  F. 

Sur  ime  forme  particulière  d’encéphalite,  par  S.  Dhaüanesco  et  L.  Heys. 

Encéphale,  an  21,  n“  10,  p.  774,  décembre  1920. 

Les  auteurs  ont  fait  l’étude  anatomo-clinique  d’un  cas  d’encéphalite  qui  d’un  côté 
se  rapproche  de  la  maladie  de  V.  Econorno  et  d’autre  part  s’en  éloigne,  de  sorte  que  l® 
diagnostic  demeure  imprécis. 

L’évolution  de  cette  encéphalite  fut  ra[)ide  et  l’examen  histologique  montra  do® 
lésions  consistant  en  hémorragies  miliaires,  thrornbi  leucocytaires  et  rares  foyers  de 
neuronophagie,  avec  absence  de  désintégration  des  cellules  du  locus  niger  et  aveC 
inliltration  inflammatoire  périvasculaire  très  minime. 

Encéphalite  léthargique  atyi)ique  ou  encéphalite  d’une  autre  nature  ?  On  sait  q^e 
quelquefois  la  poliomyélite  ajguë  peut  provoquer  des  encéphalites  qui  se  différencie»^ 
difllcilement  do  certaines  formes  de  ia  maladie  de  V.  Econorno.  Meleney  a  publié  deu< 
cas  de  ce  genre.  En  Australie  on  a  observé  pendant  la  guerre  une  i)oliomyôlito  f®**” 
droyante  à  locali.sation  cérébrale. 

Les  auteurs  pensent  que  dans  leur  cas  il  s’agit  i)lutôt  d’une  encéphalite  léthurgiq**® 
alypi(iue  ;  le  tableau  clinique  i)arle  dans  cc  sens.  11  est  vrai  cependant  que,  du 
de  vue  histologi(|ue,  l’absence  do  désagrégation  des  cellules  du  locus  niger  et  l’cxislche® 
des  thrombi  leucocytaires,  avec  inliltration  discrète  périvasculaire,  ne  sont  pas  *1®* 
lésions  notées  dans  l’encéphalite  léthargique. 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  spasmes  oculaires  au  cours  do  l’encéphalite  épi¬ 
démique,  par  Emile  LuuriANo.  Thèse  Montpellier,  1926,  n°82,  Montané,  ôd.,  Mo**! 

pellier. 

L’auteur  a  recueilli  40  observations  qui  relatent  ces  troubles  si  particuliers.  li 
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une  analyse  minulicuse  de  ces  crises  et  des  signes  associés  et  étudie  leurs  rapports  avec 

•'encéphalite. 

Leur  pathogénie  no  paraît  pas  univoque  pour  tous  les  cas  publiés  et  l’on  peut  invo- 
iner  tantôt  une  irritation  labyrinthique,  tantôt  dos  équivalents  comitiaux,  tantôt 
'•es  troubles  excito-moteurs  des  centres  supra-nucléaires  de  Parinaud. 

.1.  E. 


Crises  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  avec  regard  en  haut  au 
cours  d’un  syndrome  de  Benedict  avec  hémi-atrophielinguale,  hyperhidrose 
Partielle  de  l'hémiface  peiralysée,  parésie  du  voile,  instabilité  de  l’humeur 
puérilité  d’origine  encéphali tique,  par  Laicnel-Lavastine  et  Jean  Ravier. 
ei  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n”  5,  p.  149,  11  février 

•927. 


La  malade.  Agée  de  22  ans,  présente  une  paralysie  alterne  Millard-Gubler  à  type  de 
Lenedict,  c’est-ù-diro  dans  laquelle  l’hémiplégie  est  en  partie  masquée  par  un  hémi- 
•fcmblement  avec  mouvements  choréo-athétosiques  ;  il  existe  do  plus  une  hémi- 
®^0Phic  droite  de  la  langue  par  lésion  nucléaire  do  l’hypogiossc  et  caractérisée  par  la 
viation  de  la  langue  à  droite  ;  il  y  a  encore  une  parésie  du  voile,  des  troubles  sudoraux 
®  •  •'émiface  droite,  des  mouvements  des  paupières  et  des  yeux,  des  variations  pon- 
fales,  des  troubles  de  l’humeur  et  du  caractère  et  des  crises  do  déviation  conjuguée 
®  tête  et  des  yeux  avec  regard  en  haut. 

J  ®  fîaractère  de  la  malade  est  puéril  ;  c’est  celui  d’une  enfant  de  douze  ans  ;  mais  il 
"ut  reconnaître  qu’elle  a  été  frappée  d’encéphalite  à  quinze  ans  et  d’une  manière  assez 
^  ®le.  Sa  conduite  ne  révélant  pas  de  perversions  instinctives  graves  il  s’agit  surtout 
9*1  arrêt  de  développement  général  du  psychisme. 

JJ  •r'Jubles  des  mouvements  des  yeux  et  des  paupières  ont  ôté  do  trois  ordres. 
Sh  *  9bord  eu,  lors  de  la  première  poussée  aiguë  d’encéphalite,  une  diplopie  passa- 
si  '•es  crises  de  fixation  du  regard  en  haut  ;  enfin  il  y  a  lieu  d’in- 

tête^'"  ^’i9*-®iisité  de  la  crise  actuelle  de  déviation  tonique  conjuguée  à  gauche  de  la 
^  et  des  yeux  à  gauche,  avec  regard  oblique  en  haut  et  à  gauche, 
voil^  *^®*^''*iiitrc  chez  la  malade  d’un  spasme  oculaire  intermittent,  d’une  parésie  du 
®  et  d’une  hémiatrophio  linguale  est  particulièrement  significative.  Cette  conco- 
j,.j  il®  troubles  exceptionnels  est  intéressante,  et  surtout  elle  invite  à  se  demander 
^®9drait  pas  attribuer  ù  l’encéphalite  épidémique  certaines  paralysies  complexes, 
jj  **  •'•191'yiigo-laryngées  connues  de  longue  date. 

•^®i‘9^t  évident  que  l’encéphalite  poursuit  son  évolution  chez  la  malade  ;  les  crises 
®®9ce*^d’*  •^®i'°i^ystiques  du  regard  en  sont  une  preuve  clinique.  La  malade  reste  en  puis- 
une  infection  évolutive  et  par  conséquent  elle  est  contagieuse. 

E.  F. 


lo  à  l’étude  des  formes  basses  de  la  névraxite  épidémique.  Les 

y.  ^  type  de  poliomyélite  antérieure  chronique,  par  Antoine  Reynaud. 
^  «fi  ^onlpeiiier,  1926,  n»  74,  Montané,  éd.,  Montpellier. 

’isidérations  sur  cette  variété  rare  à  propos  d’une  observation 

J.  E. 


ftiii'  d’une  encéphalite  épidémique,  iiar  Giuseppe  Roasenda, 

1926*”  "**  nervosa  c  mentale,  t.  31,  n-  5,  p.  531-542,  septembre-octobre 

'  •listo^*  *''911'  mentionné  un  cas  troublant  de  contagion  médiate,  l’auteur  commente 
d’une  encéphalite  épidémique  à  particularités  nombreuses.  Une  myoclonie 


do  l’Apaiih!  ol  un  uliaissrmcnt  myocloniqiio  do  la  mâchoire  s’exéculaionl  selon  des 
ryLhinos  diffororiLs  ;  on  ohsorvaiL  une  incKalilc  pupillaire  et  une  réaction  paresseuse 
à  la  lumière  ;  la  participation  pyramidale  était  affirmée  f)ar  l’exagération  des  réflexes 
I)rofonds  et  le  signe  de  Bahinski  ;  une  iiaralysie  du  moteur  oculaire  externe  et  des 
altérations  tropliiqiies  diins  le,  domaine  du  fae.ial  reconnaissaient  une  origine  névritique. 
La  maladie  a\  ait  réalisé  une  névraxite  au  sens  complet  et  rigoureux  du  mot. 

h'.  Deleni. 

Chorée  prolongée  vraisemblablement  d’origine  encéphalitique  chez  un  jeune 
enfant,  par  Armand-Delii.liî  et  VinEnT. /?»//.  rf  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  an  42,  n»  38,  p.  lf.94,  10  déceiidjre  1920. 

Présentation  d’un  enfant  de  quatre  ans  atteint  depuis  six  mois  d’un  état  choréique 
caractérisé  par  des  monveimuits  involontaires  d’un  type  un  peu  particulier. 

E.  F. 

Sur  six  cas,  en  douze  jours,  de  hoquet  grippal  contagieux,  par  Mati;esco< 
Paris  médical,  an  17,  n"  9,  p  211,  20  février  1927. 

Six  cas  de  hotpiet  chez  des  malades  ayant  été  en  contact  direct  les  uns  avec  les 
antres.  Ces  hoquets,  accompagnés  de  catarrhe  naso-pharyngien,  étaient  probablement 
la  manifestation  d’urne  gripp(!  phrénique,  mais  l’encéphalite  larvée  n’est  pas  exclue- 

K.  F. 

Une  observation  de  zona  et  de  varicelle  chez  le  même  sujet,  par  Lévy-ValeNSO 
Feil  et  Salué.  liull.  cl  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»»  40  et 
41,  p.  17Ü2  et  7788,  24  et  31  décembre  1920. 

DYSTROPHIES 

Le  diagnostic  radiologique  duspina  bifida  occulta  lombo-sacré,  par  C.  RcEDEBen 
et  F.  Laguot  (d’Alger),  ./oi/rnof  de  Hudiuluijieeld' EIcclruliKjie,  t.  10,  n“ G,  juin  192®’ 
p.  255-200,  7  fig. 

Le  sj’ina  occulta  (’sl  heancoup  plus  fré’pient  (pi’on  lU!  l’avait  cru  avant  l’érc  radi®' 
logiipui  ;  il  existerait  chez  un  tiers  des  sujets.  I.es  auteurs  en  distinguent  deux  typ®*  ' 
1“  un  spina  occulta  myélodysplasiciue,  dans  lequel  la  déhiscenc(!  osseuse  est  un  syinP' 
tome  secondaire,  consécutif  à  ia  dysplasie  médullaire  ;  2“  un  spina  occulta  vert®' 
hral  pur,  sans  participation  du  tube  nei-vcux  qui  est  la  manifestation  locale  d’un  trouH*® 
régional  d’ossilication  atteignant  une  ou  plusi(uirs  vertèbres  et  s’accompagnant  d'autr®*^ 
malformations  vertébrales  cachées  ou  apparentes. 

Après  avoir  décrit,  av(’c  iiinstration  de  schémas,  les  principales  altérations  dos  vet 
tèbres  lombo-sacrées,  ils  indi(|uent  les  techni’iues  radiologi(pies  (|ui  permettent  d’®* 
obtenir  île  bonnes  images,  notamment  rinjeclion  épidurale  do  lipiodol  (Procédé 
Sicard)  ipii  est  susceptible  d’éclairer  dans  bien  des  cas  le  diagnostic. 

Les  anomalies  d’ossilication,  qui  affectent  des  formes  multiples,  sont'  souvent 
l’origine  de  syndromes  douloureux  lombaires  et  seule  Ja  radiographie  est  capable^® 

Contribution  à  l’étude  des  déformations  rachidiennes  dans  la  maladie  ^ 
Recklinghausen.  par  André  Iche.  Thèse  Montpellier,  PèèilS  n»  17,  Firmin  et 
tano,  éd.,  .Montpellier. 

Mise,  au  point  intéressante  de  la  question,  à  propos  de  trois  observations  dues**" 
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Sainlon  une  théorie  ectomésodermiquo  do  la  maladie  (dyalrophie  conprénilalc  inlé- 
ressant  les  deux  feuille.ls  eclo  el  mésndermiquc).  ,1.  F.. 

Contribution  à  l'étude  anatomo-pathologique  de  la  maladie  osseuse  de  Paget. 
avec  quelques  considérations  sur  son  étio-pathogénie,  par  .Al.-l'.  Amohin  et 
F-LE.TALnE.  Memurias  du  nunpilal  de  ./uf/iirr//,  S.  l’aulo,  an  2,  n"  2,  p.  185,  1925. 
0'>servntion  de  maladie  de  Paget  chez  un  aliéné  ;  au  point  de  vue  palliogénique, 
1  artério-sclérose  accentuée  du  malade  et  les  lésions  do  sa  glande  thyro'idc  sont  à  re- 
tenir  ;  au  point  de  vue  étiologique  la  syiihilis  mérite  discussion. 


la  patbogénie  d’un  doigt  géant,  par  Vincen/o  Aloi.  Jtifurma  nmlim,  an  43, 
n»  4,  p.  79,  24  janviiT  1927. 

Il  s’agit  d’un  second  orteil  du  pied  gauche  ayant  acquis  des  dimensions  gigantesques 
une  fillette  de  9  ans.  Discussion  sur  les  ra|)ports  des  faits  de.  ce  genre  avec  les  doc¬ 
trines  de  la  constitution  et  sur  la  idace  (pie  luiurraient  tenir  la  sy|)hilis  héréditaire  et 
glandes  à  sécrétion  interne  dans  leur  étiidogio.  F.  Dei.eni. 

Cbservations  et  études  sur  la  transmission  héréditaire  de  l’atrophie  muscu- 
laire  progressive  du  type  Charcot-Marie,  par  Dionclhi  de  Lisi  (de  Cagliari). 
tiivisla  di  Paiolof/Ut  nenwsu  e.  menluh,  t.  31,  n"  4,  p.  390-447,  juillet-aofit  192G. 
L’auteur  a  pu  étudier  d’une  façon  complète  la  transmission  de  l’atrophie  (’.harcnt- 
arie  au  cours  de  quatre  générations  dos  familles  A  et  B  ;  cette  étude  généalogique 
Parte  sur  de  très  nombreux  individus,  et  presque  tous  les  membres  actuellement 
'’*vants  des  deux  familles  ont  été  médicalement  examinés. 

atrophie  Charcot-Marie  revêt  dans  la  famille  A  un  type  moteur  à  début  juvénile  ; 
aas  la  famille  B  le  type  est  sensitif  et  le  dé-lml  tardif  ;  la  transmission  s’effectue  selon 
L'antique  dans  les  deux  familles. 

a  sait  que  dans  l’atrophie  Charcot-Marie  peuvent  s’observer  les  trois  sortes  princi- 
as  de  transmission  :  dominante,  récessiviq  simple,  conscxuelle  ré'ces.sive.  La  plus 
laente  qt  la  mieux  établie  est  la  dominante.  ;  la  récessive  simple,  est  moins  cerlaine, 
^  aoi  scx„,;ll,;  récessive  est  rare.  Cette  coexistence  des  trois  modes  n’est  pas  excep- 
a  'a  ;  on  la  rencontre  également  dans  les  myiqiathies  primitives, 
axact^'*  lamilles  A  et  B  la  transmission  de  l’atrophie.  Charcot-Marie  reproduit 
CTtienl  le  schéma  de  la  transmission  des  maladies  monogé-nes  à  caracti-rc  dominant, 
ton  aane.erne  l’homologie  et  l’homochronie,  elles  sont  rigoureusement  main- 

proü*^*  '***  '’a*'^  familles  ;  tout  phénomène  d’antéposition  ou  de.  dégénération 
L'it  défaut,  l’ar  contre  il  semble,  (pie  la  proportion  des  cas  morbides  dans 
soit  inférieure  à  cette  proportion  dans  la  génération  précédente  ;  la 
xitammeiit  dans  la  famille.  A,  v(ts  l’extinction  ;  mais  ceci  lient 
s  circonstances  individuelles  et  sociales  (pi’à  des  causes  liées  au  processus 
1  héréditaire.  ]■'.  Deleni. 
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laïTne  particulière  de  l’état  crépusctdaire  hystérique,  par  W.  Stehling. 
Hocznic  Psjichiulriirznij,  fac.  4,  p.  3-44,  1926. 
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L’hypnose  et  le  code  pénal,  par  O.  Bielawski,  Nowiny  Psychialryczne,  t.  3, 
n»  1,  p.  3-17,  1926. 

Los  lois  poiiales  polonaises  no  considèrent  pas,  comme  un  acte  punissable,  l’allointe 
portée  à  la  santé,  par  une  application  abusive  do  l’iiypnose.  L’auteur  n’est  pas  d’ac¬ 
cord  avec  le  code  pénal  et  il  propose  (pie  le  pia-judice  causé  soit  assimilé  aux  blessures 
«raves. 

Pseudo-rage  chez  l’homme,  d  agnostic  et  traitement,  par  Démètre  Jonnesco, 
Presse  médicale,  n»  H9,  p.  1397,  6  novembre  1926. 

Oliscrvations  montrant  les  difficultés  du  diagnostic  différentiel  de  la  pseudo-rage 
hyst(iri(pie  d’avec  la  rage  vraie  et  les  psychoses  du  début  des  intoxications. 

E.  E. 


L’hémicranie,  étude  sur  sa  pathogénèse,  par  .Mberto  Salmon  (de  h'iorence). 
y.ludium,  an  16,  n“»  11-12,  1926. 

L’augmentation  de  la  coagulation  du  sang  avant  l’accès  épileptique,  par  V.-K- 

CnoROciiKO,  Journal  névropallwloghii  y  psychialrii  imeni  S.  S.  Korsakova,  t.  I8i 
n»  1,  p.  59-70,  1925. 

Le  jour  qui  précède  l’accès  on  observe  les  chez  épileptiques  une  augmentation  no¬ 
table  de  la  coagulabilité  du  sang.  Ce  phénomène  est  tellement  régulier  (pi’il  permet  do 
prévoir  l’apparition  certaine  de  l’accès  dans  un  espace  de  24  heures.  Au  point  de  vuo 
du  diagnostic  différentiel,  la  recherche  de  la  coagulabilité  est  en  me’sure  de  fournir  des 
indications  précises  sur  la  vraie  nature  de  la  maladie  qui  provociue  un  saccès  d’app®' 
nmee  épileptique. 

Sur  la  soi-disant  épilepsie  endocrine,  par  M.  SEnE.iSKi,  Medico-bioloyhilscheskÿ 
Journal,  t.  2,  fasc.  4-5,  p.  157-159,  1926. 

L’auteur  propose  d’isoler  un  type  spécial  d’épilepsie  dont  l’origine  est  à  chercher 
dans  les  troubles  de  la  sécrétion  interne.  Les  malades  sont  ce  qu’on  appelle  despsychO' 
pathes  épileptoïdes.  Les  accès  sont  du  genre  des  absences.  On  note,  chez  les  maladeSi 
des  symptômes  du  basedowisme.  C’est  l’hypertliyroïdie  qui  transforme  la  prédispos'" 
tion  épileptique  en  épilepsie.  Après  peu  de  temps,  la  pcjrsonnalité  S(!  modifie. 

(1.  ICHOK. 

Rétrécissemsnt  mitral  épisodique  chez  les  épileptiques,  |»ar  Paul  Filhol. 

Montpellier,  1926,  n»  35,  Firmin  et  Mintane,  ed.,  Monlpeliier. 

L’auteur  apporte  4  cas  de  cet  ordre  qui  lui  paraissent  Cire  en  faveur  de  la  légitilh'^^ 
d’un  rétrécissement  spasmodique  ou  fonctionnel.  Examinant  les.  diverses  concep 
tiens  pathogéniques  jjroposées  par  les  auteurs,  Filhol  se  range  à  l’opinion  de 
(pii  fait  intervenir  certains  acteurs  physiqus  (vitesse  du  sang,  densité,  viscosité). 
se  demande  si  ce  rétrécissement  fonctionnel  ne  serait  pas  facteur  dans  certains  c®* 
d’cB'lème  aigu  du  poumon  chez  les  comitiaux.  11  montre  enfin  l’intérêt  de  cette  noB®'* 
au  point  do  vue  du  diagnostic  avec  l’épilepsie  cardiarpu’. 
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Contribution  à  l’étude  de  l’état  de  mal  épileptique  convulsif  basée  sur  les  in¬ 
dications.  Médication  par  le  somnifène,  par  René  Amat.  Thèse  Montpe'Uer, 
1926,  n»  31,  Firmin  et  Montané,  6d.,  Montpellier. 

Exposé  de  la  conception  actuelle  de  l’épilepsie  convulsive,  suivi  d’une  analyse  cli- 
"'ciue  de  l’état  de  mal  et  do  la  thérapeutique  de  cet  état  de  mal.  Quatre  observations 
•^iat  de  mal  enrayé  par  le  somnifène.  .1.  E. 

Ea  pathogénie  du  syndrome  de  l’épilepsie  partielle  continue,  par  V.  K.  Cho- 
aocHKo,  Neurologhia,  Neuropalologhia,  Psychologhia  et  Psychialria,  xoluniQ  on  l’hon¬ 
neur  du  Prof.  G.  Rossolimo,  p.  12,  Moscou,  1925.  * 

^  L  épilepsie  dite  «  partielle  continue  »  de  Kojcvnikov,  a  fait  l’objet,  à  partir  de  1906,. 
^^une  série  de  travaux  publiés  par  Chorochko  qui  distingue  2  formes.  L’une  présente 
as  trouble.s  de  sensibilité  profonde  et  des  symptômes  du  côté  de  la  voie  pyramidale, 
is  que  l’autre,  sans  les  signes  mentionnés,  doit  son  origine  à  une  localisation  sous- 
aorticale  du  processus  morbide. 

Chorochko  fait  connaître  l’observation  détaillée  d’une  femme  âgée  de  33  ans  chez 
HUe  e  on  constata  le  syndrome  de  l’épilepsie  partielle  continue  au  cours  d’une  pa- 
ysie  progressive.  Outre  une  hyperkiénésie  constante  envahissant  toute  la  mu.scula- 
fe.  on  remarqua  de.i  erises  épileptiformes  générales. 

phénomènes  d’hyperkinésie  continue  seraient  à  considérer  comme  une  espèce 
biouvements  invrlontaires  forcés  et  sa  pathogénèse  serait  comparable  celle 
autres  mouvements  forcés  (tremblements,  chorée,  etc.).  G.  Ichok. 


PoTjr  la  myoclonie  épilepsie,  par  Angelo  Catalano,  Rivista  sperimenlale 
de  Frenialria,  vol.  50,  n»  1,  1926. 

^^Etude  de  l’encéphale  d’u  i  cas  de  myoclonie-épilepsie.  Les  lésions  des  noyaux  dentelés 
avoir  la  plus  grande  importance  dans  la 
'nation  des  myoclonies  ;  mais  il  existait  aussi  des  altérations  des  noyaux  gris 
hioti'^^**^  cerveau  et  une  méningite  étendait  ses  lésions  sur  la  zone  corticale 

F.  Deleni. 


cliniques.  Myoclonie -épilepsie  avec  accès  statiques,  prr  Aneelo  Catalano. 
Giornale  di  Psichialria  clinica  e  Tecnica  manicomiale,  an  52,  n»  4,  1925. 

Cérati^^  Pelyclonie  épileptique  familiale,  d’Unverricht  ;  des  laits  spéciaux,  par  leurs 
P^'cpres,  sont  à  identifier  avec  les  accès  statiques  de  R.  llunt  ;  mais  ici,  en. 
svna  S'oie  d’atteinte  cérébelleuse,  il  faut  admettre  qu’ils  font  partie  du 

"'"‘'■■«"‘e  épileptique.  ï.  Dblen. 


myoclonie-épilepsie,  avec  la  relation  de  quatre  cas,  par 

'^*cemb  (de  New-York),  American  J.  o/  lhe  med.  Sciences,  t.  172.no  o,  p.872, 

début syndrome  cortical  à  un  syndrome  du  cerveau  moyen  ;  au. 
^étnes  '’C't  l’épilepsie,  soit  la  myoclonie  ;  à  la  période  d’étal  les  deux  symp- 

encépj,  i'..  y  "'l  de  proportion  dans  leurs  parts.  Les  autopsies  de  post- 

®®b"naud  "^yccloniquos  ont  beaucoup  appris  sur  la  lésion  du  mésocéphale  qui' 
de  sorte  “'yccbnies.  La  lésion  corticale  de  l’épilepsie  peut  ne  pas  exister  seule,, 
étendue  myoclonie-épilepsie  le  cerveau  paraît  intéressé  d’une  façon  assez. 

Tiioma. 
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PSYCHOLOGIE 

Le  doute  de  soi-même,  par  M.  Nathan,  Annalen  mMico-psychol()tjiqiies,wn  84,  t.  2, 
p.  21-23,  juin  192(1. 

Lu  (louto  (1(!  soi-inùiiK!  su  dufinil,  ooniinc,  unu  inconl'iancc  péniblu  du  siijcl  en  son  moii 
eonsid6r6  au  |)iiiiiL  de  vue  idiysi(|ue,  psyeliicpie,  intellectuel  ou  étiiique.  11  faut  insister 
sur  le  caractère  iiupiiet  de  ce  dout(!,  ipii  sans  cet  attribut  se  confondrait  avec  1® 
r6signation.  Le  ilouteur  de  soi-inêinc  est  loin  d’ûtro  un  résigné.  11  oscille  continueU®' 
ment  entre  la  coiUlancc  et  rinconfiance.  Le  douteur  éthique  ne  fait  i)as  exception  ù  cetW 
règle.  Les  oscillations  distinguent  ce  genre  de  doute  des  idées  de  démérite  et  de  culp®' 
bilité  de  la  mélancolie  qui  elle  ne  doute  pas,  mais  est  intimement  convaincue  de  la  réalité 
de  ses  accusjitions. 

Ainsi  cornpi’is,  h;  douti^  île  soi-mème  est  en  général  très  partiellement  justifié,  mais 
ses  causes  sont  singuliènunent  exagérées  par  le  sujet  dont  les  oscillations  ascendante®) 
oscillid.ions  de  confiance,  représentent  les  réactions  de  défense  d’un  amour-propre  vivace- 
L’étude  (pie,  fait  l’auteur  des  différents  types  du  doute  de  soi-mêrnc  montre  la  p®''*' 
prépondérante,  ilans  leur  genèse,  des  éléments  acipiis.  Assurément,  les  caractères  entier®' 
les  paranoïaques  constitutionnels  y  sont  beaucoup  moins  sujets  que  les  autres  ;.la  sensi' 
bilité  moins  vive,  la  plus  grande  conliance  en  soi-mèrno,  la  défiance  vis-ii-vis  d'autrui) 
les  rendent  plus  résistants  aux  influences  extérieures.  Mais  s’ils  connaissent  rarement  I® 
doute  éthique, ils  eonnaisseiil  parfois, (le  fa(.;on  transitoire,  le  doute  physique  et  le  douf® 
Intellectuel  ;  leur  nature  leur  permet  on  général  un  prompt  rétablissement.  Cette  ^i'" 
mination  faite  on  peut  aflirmer  (pie,  sous  des  influences  éducatives  et  fonctionnuH®* 
diverses,  la  plupart  des  personnes  sont  capables  de  faire  du  doute  d’elles-mi'lmes  à  titr® 
transitoire  ou  délinitif,  A  moins  d’ètre  un  paranoïaque  avéré  ou  un  fou  moral, cha®®'* 
est  susceptible,  dans  certaines  conditions  d’éducation  et  de  vie,  de  tomber  dans  le  do®*^ 
do  soi-mfime  épisüdi(pie  ou  définitif.  E.  IL 

L’autisme.  L’autisme  riche  et  l'autisme  pauvre.  Troubles  de  l’activité  pers®** 
nelle,  par  E.  .Minkowski,  J.  de  NeuroUxjie  cl  de  Psychiatrie,  an  20,  n»  10,  p- 
037,  diïcembre  1920. 

SÉMIOLOGIE 

Les  cataphrénies,  par  le  Prof.  AusTniionsiLo  (de  Rio  de  .Janeiro),  Encéphale,  t. 
n»  0,  p.  425-432,  juin  1920. 

Il  s’agit  de  cas  à  allure  démentielle,  mais  qui  sont  curables  ;  cette  évolution  favoï®^** 
les  sépare  absolument  de  la  démence  précoce,  incurable. 

Cliniquement,  le  diagnostic  reste  hésitant  entre  la  démence  précoce,  la  con£®®* 


à 
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•nentale  chronique  de  R6gis,  la  forme  confuse  ou  stupide  de  la  psycliose  maniaquc- 
flépressive,  les  épisodes  délirants  des  dégénérés  de  Magnan, la  schizophrénie  de  Blculer, 
Certains  états  pseudo-démentiels  liés  aux  infections  chroniques  comme  la  sy])hilis. 

Pratiquement  on  pensera  au  syndrome  cataphrénique  dans  tous  les  cas  de  folie  dis¬ 
cordante  dans  lesquels  on  hésite  à  porter  le  diagnostic  de  démence  précoce,  notamment 
fait  d’une  conservation  plus  ou  moins  apparente  de  l’aftectivité  émotionnelle. 

Le  caractère  des  cataphrénies  est  réiuiisemont  du  tonus  ijsychiqiic,  la  facilité  des 
discordances,  l’onirisme,  l’agitation,  les  hallucinations  surtout  auditives  et  la  confusion 
Mentale.  Les  rémissions  sont  fréquentes,  les  améliorations  de  règle  et  les  guérisons  nom¬ 
breuses. 

11  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  le  diagnostic  de  cataphrénie  est  extrêmement  difli- 
cile  et  ne  peut  être  établi  (pi’à  la  s>iite  d’une  observation  rigoureuse  et  prolongée.  On 
devra  cependant  le  discuter  toujours  quand  la  démence  précoce  ne  paraît  pas  certaine, 
C"!  raison  du  pronostic  rassurant  que  les  cataphrénies  comportent.  E.  F. 


l^nfusioE 


sion mentale  et  obusite,  par  Roiiiht  et  Fniiiounr.-BLANC,  Gazelledes  Hôpitaux, 
an  99,  u“  08,  p.  109.3,  25  août  1920. 

La  contusion  mentale  s’est  révélée  une  des  psychoses  le  plus  fréquemment  observées 
P^endant  la  guerre.  Ses  éléments  étiologiques,  infections  et  intoxications  sous  toutes 
'rrs  formes,  chocs  traumatiques,  physiques  et  psychiques,  se  trouvaient  réunis  pour 
a  été*^**"*  troubles  mentaux  chez  les  hommes  en  état  de  guerre.  Le  choc  émotionnel 
f  le  facteur  le  plus  important,  tellement  qu’il  a  servi  de  prétexte  à  la  création  d’une 
e  particulière  de  contusion  mentale,  1’  «  obusite  ».  En  dehors  do  la  commotion 
rend  l’dmotion  consécutive,  d’a\itres  causes  intervenaient  pour 

1 ,  maladie  plus  fréquente  et  plus  grave.  D’autre  part,  l’absence  do  prédisposition 
bien  nombre  dos  commotionnés  surprit  d’abord,  et  il  fallut 

en  “lue  l’homme  le  plus  pondéré  et  le  plus  calme  est  sujet  à  dos  défaillances 

de  fatigues  continuelles,  do  secousses  morales  et  physiques  répétées  sans 
Col’  *  ’  ‘B'’on  tient  le  plus  grand  comptedanslescasdcsétatsmaniaqucs  et  mélari- 
accè  *^'®'*bros  formes  mentales  observées  pendant  la  guerre  de,  l’hérédité,  et  des 

relève  pas  de  tels  antécédents  chez  les  confus  qui  pouvaient  être, 
^lïiou  f'^***'*^®  aigu,  des  hommes  sains  et  bien  équilibrés,  même  s’ils  étaient  faciles  à 

d>o(,  “  est  donc  une  forme  mentale  de  conditions  étiologiques  particulières, 

deux  ^®  *a  comparaison  avec  la  confusion  mentale  simple.  Les  autours  publient 

séri  d’observations,  qui  concernent  l’une  et  l’autre  forme  ;  celles  de  la  seconde 

f'on  d’^  '^dent  à  la  dénomination  d’  »  obusite.  »  parce  que  la  commotion  par  déflagra- 
®atit  t-rouve  è  l’origine  de  la  confusion  mentale  et  du  délire  onirique  consc- 

Si  P  ®*^®®’'vations  de  la  seconde  série  sont  au  nombre  de  onze. 

®®himé  ®®^  observations  avec  colles  des  confus,  on  voit  que  le  syndrome  dé- 

<lueie  *  ”  ”  ne  peut  pas  être  considéré  comme  une  forme  mentale  spéciale,  et 

y  a  lieu”''*  ”**  d'i’d  bi  cause  déterminante  de  l’état  de  confusion,  l'outefois 

^®’'eté  d”  p**  '^''®  commotion  par  obus  a  provoqué,  outre  la  confusion,  de  la 

Pergjjt  (observation  III)  ;  du  délire  mélancolique  et  une  cécité  p.sychique 

ations  auditives  pénibles  et  encore  la  cécité  ])sychique 
^  Utilisep^*^'^*"*'**®  ^obstitue  ""itisme  émotif  dans  le  cas  IV.  Un  seul  malade,  a  cherché 
derveux  d®®'dont  (11),  mais  l’obusite  a  déterminé,  chez  les  autres,  des  symptômes 
^o^’JPes  Notamment  chez  le  malade  XI  qui  avait  déjà  eu  des  accidents  hystéri- 

^dlotive  d*”  Suerre.  Selon  que  l’homme  était  plus  ou  moins  nerveux  (constitution 

®s  observations  IX,  X  et  XI)  et  selon  que  le  choc  a  été  plus  ou  moins  violent. 
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tous  les  dcgrôs  de  l’hyperémolivilé  après  commotion  sont  mentionnés,  depuis  la  confu¬ 
sion  légère  (X)  et  le  tremblement  généralisé  (IX)  jusqu’à  une  psychose  émotive  grave 
avec  plusieurs  commotions  (XI)  chez  un  homme  bien  équilibré  et  soldat  très  courageux. 

Etant  admis  que  la  commotion  par  obus  a  été  la  cause  des  troubles  mentaux  dans 
ces  observations,  il  n’en  résulte  pas  qu’elle  constitue  une  maladie  spéciale. 

Elle  est  intervenue  comme  choc  émotionnel  et  facteur  étiologique,  brutal  et  puissant, 
surtout  lorsqu’elle  s’accompagnait  ou  était  suivie  de  mutité,  de  surdité,  de  cécité, 
ou  lorsqu’elle  a  déclanché  l’apparition  d’une  démence  précoce,  encore  en  sommeil- 
Mais  là  s’est  bornée  l’action  du  choc  par  éclatement  d’obus,  et  toute  autre  commotion 
violente,  physique  ou  morale,  aurait  pu  déclancher  l’accès  chez  l’homme  non  mobilisé 
mais  intoxiqué  ou  prédisposé  par  son  tempérament  émotif.  E.  F. 

Notes  pour  servir  d’introduction  à  l’étude  positive  des  hallucinations,  par  Mend 
Bouyer,  Ann.  médico-psychologiques,  an  84,  t.  2,  n»5,  p.  432-440,  décembre  1926. 

Obsessions  hallucinatoires,  leur  importance  pour  l’étude  de  la  pathogénie  d«S 
hallucinations,  par  L.  Bedalié  (deGenève).  Annales  médico-psychningiqiies,  an  84, 
t.  2,  p.  210-218,  octobre  1920. 

Les  psychoses  hallucinatoires  aiguës,  par  G.  Vermeylen,  J.  de  Neurologie  ei 
Psychialrie,  t.  20,  n^a,  p.  139-153,  mars  1920. 

L’auteur  montre  comment  l’individualisation  de  la  classe  des  psychoses  délirantes 
aiguës  s’est  faite  tardivement,  par  rapport  à  colle  des  délires  chroniques,  Les  huit  obsef' 
vations  qu’il  rapporte  aident  à  bien  saisir  les  caractères  du  dernier,  reconnu  des  délie®® 
aigus,  la  psychose  hallucinatoire  aiguë. 

Elle  se  présente  ainsi  :  1“  il  existe  généralement  une  hérédité  assez  lourde,  souvei»! 
bilatérale  et  avec  prédominance  d’états  émotifs  ;  2»  les  antécédents  rfvèlent  souveU* 
un  état  physique  défectueux  et  toujours  un  état  mental  spécial  fait  à  la  fois  de  déhiW^ 
intellectuelle  légère  et  d’hyperémotivité  ;  O»  l’affection  se  reconnaît  principalement  à  1® 
brusquerie  apparente  du  début,  au  polymorphisme  des  symptômes  dû  à  l’éréthisi”® 
psychique  généralisé,  à  la  coexistence  de  syndromes  mentaux  variés  (confusion,  mai**® 
dépressive,  etc.),  à  la  prédominance  d’un  état  délirant  pas  ou  mal  systématisé  ave® 
hallucinations  diverses,  enfin  à  la  brièveté  de  l’accès  ;  4»  dans  l’état  actuel  de  nos  co»' 
naissances,  on  peut  considérer  ces  bouffées  délirantes  hallucinatoires  comme  basé®® 
sur  un  état  de  déséquilibre  endocrino-sympathique  qui  explique  et  commande  l’hyP®^ 
émotivité.  D’autre  part,  la  débilité  mentale  légère  du  sujet  diminue  encore  les  chah®®® 
de  trouver,  dans  l’action  des  fonctions  psychiques  supérieures,  le  rôle  frénateur  qu’e'^®* 
doivent  normalement  assumer,  et  permet  de  comprendre  comment  le  sujet  adm®*'  ® 
facilement  les  suggestions  de  son  automatisme  mental.  Enfin,  le  mauvais  état  physi<î'** 
fréquent,  les  intoxications  endogènes  et  exogènes  peuvent,  dans  tine  large  mosU®®’ 
expliquer  la  présence  des  hallucinations  qui  distinguent  celte  variété  des  autres  for®®* 
de  psychoses  délirantes  aiguës. 

Ainsi  comprise,  la  conception  de  Magnan  modifiée  par  les  recherches  modernes  f® 
prend  droit  do  cité  dans  là  nosologie  psychiatrique.  L’existence  même  du  syndrome  d® 
ranl  aigu  est  de  plus  en  plus  afllrmée  par  les  auteurs  récents  et  sa  i)athogénie  se 
des  notions  téléologitpies  pour  prendre  une  valeur  plus  précise  et  plus  nettement  bie*® 
gique.  E.  F. 


Le  Gérant  :  J.  CAROüJAT- 
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décelable  à  l’état  normal  dans  l’intérieur  du  cerveau 
de  formations  généralement  régressives,  désignées  sous  le 
Phén  ^  s’agit  de  productions  fixées,  non  soumises  aux 

de  désintégration  communs  à  la  plupart  des  substances 
Ig  '  ’^^dt  le  tissu  nerveux.  Alors  que  les  graisses  et  les  albumines  sont 
hist  P  ^  remaniement  constant,  trahissant  un  métabolisme  décelable 
et  t  les  productions  calcifiées  du  cerveau  sont(  immuables 

au  plus  susceptibles  d’un  lent  accroissement^ 

<îu’une  lésion  vienne  frapper  un  territoire  cérébral.  Selon  la 
®^ège  de  la  lésion,  selon  sa  rapidité  d’évolution,  une  calcifica- 
^odaft  '  produire.  Nous  nous  proposons  d’en  examiner  les  diverses 
^adisn*  ^'®tologiques.  Cette  étude  présente  un  intérêt  évident.  Il  est 
pouvoir  interpréter  une  radiographie,  décelant  une 
tout  au  ^’^tracranienne  et  de  parvenir  sinon  à  un  diagnostic  précis, 
^  restreindre  le  champ  des  hypothèses.  Les  discussions 
ralcitiég  ^  Société  de  Neurologie  de  Paris,  concernant  les  gliomes 

glande  '•  Q^l-ôomes  de^  la  faux  du  cerveau,  les  tumeurs  mixtes  de  la 
Le  c  )  •  suggéré  ce  travail  d’ensemble. 

complexe  chimique  auquel  il  parti- 
®^oinsalfi  *l<^Poser  à  l’intérieur  de  formations  anatomiques  plus  ou 
les  «  pétrifiant  »  en  quelque  sorte.  Mais  une  autre  éventua- 
neurologique.  —  T.  II,  N"  3.  SliUTEMKUE  1927.  16 
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liLé  poniL  s(i  présiuiler,  (:’((sl.  h)  consLitiil ion  d’uno  nouv(dlc  formation  ana- 
tomi([ue  sons  la  forme  (l(>  trahécnles  osseuses.  Nous  verrons  combien  ces 
processus  d’osléogénèse  sont  comple.xes  cl  relèvent  souvent  d’une  méta¬ 
plasie  conjonctive,  nécessitée  par  des  conditions  biochimiques  nouvelles. 

Jdétude  biologique  du  métabolisme  cérébral  du  calcium  porte  donc  à 
la  fois  sur  les  phénomènes  île  calci  beat  ion  et.  d’ostéqg^ènégûintracraniennes. 

La  calcification  vient,  généralement  compliquer  des  lésions  primitives, 
faciles  à  ident  ifier  par  u'ii  examen  anat-omique.  Mais  il  est  un  cert  ain  nom¬ 
bre  de  processus  calcifiants  dont  la  cansi^  nous  échappe  entièrement.  La 
lésion  primitive  a  frappé  le  ^'erveau  souvent  quelques  années  avant  la 
mort  et.  il  ne  |)ersisle  plus  quLune  lésion  cicat  ricielle  et  calcifiée  dont  l’étio¬ 
logie,  même  «  |)ost  inortem  »,  reste  énigmal  iquin 

Le  calcium,  sous  forme  de  carbonate,  de  phosphate  ou  meme  de  sul¬ 
fate  est  souvent,  condiiné  à  un  sel  de  ter.  Nous  ne  voulons  pas  aborder  ici 
une  élude  histochimiqiie  complète.  Que  le  sel  de  chaux  soit  pur  ou  associé 
à  une  combinaison  ferro-organique,  l’aspect  morphologique  sous  lequel  ü 
SC  manifeste  est  indépendant  de  sa  structure  moléculaire.  La  technique  de 
Roehl  consist.e  à  se  débarrasser  des  sels  de  fer  par  l’acide  oxalique  et.  ii  colo¬ 
rer  le  calcium  restant,  par  l’hémat nxiline  ;  ce  procédé,  d’un  intérêt  pure¬ 
ment  histoc.himique,  inqiorte  peu  à  nos  recherches. 

Nous  étudierons  successivement  les  lésions  calcifiantes  des  méninges, 
de  V appareil  vusçiilaire  et  du  parenrliijine  nerveux.  Les  calcifications  aU 
cours  des  Itiineiirs  cérébrales  forment,  un  groupe  assez  important  pour  cons¬ 
tituer  un  chapitre  isolé. 

La  calcification  frappe-t-elle  avec  une  prédilection  particulière  les  élé¬ 
ments  mésodermiipies  des  centres  nerveux  ?  D’après  Lhermittc  (1)  I® 
mésodcrmii  est  plus  sujet  à  la  calcinose  que  les  formations  dérivées  de 
l’ectoderme  neural.  Il  nous  paraît  difficile  de  trancher  cette  question  de 
prédominance  ;  il  est  certain  que  la  calcinose  mésodermique  est  souvent 
j>lus  précoce  rpie  celle  des  produits  ectodermiques  classi({ues.  Mais  lee 
travaux  récents  montrent  l’inci'rt  itude  qui  règne  sur  l’embryogénèse  des 
éléments  lUTveux  adultes.  (Contrairement  à  l’opinion  classique,  OberlinS 
considère  la  pie-mèri'  comme  d’origine  ectodermique  et  certains  embryC' 
logjstes  font  dériviir  la  névroglie  du  mésoderme. 

Il  nous  ])araît  donc,  excessif  d’allirmer  une  prédilection  de  la  calcinos® 
l)our  tel  ou  tel  dérivé'  des  feuillets  embryonnaires.  Nous  nous  limiterons 
à  la  description  des  divers  processus  de  calcinose  sans  tenir  compte  de 
l’origine  blastodermiipie  des  élémi'iits  atteints. 

L.\lcino.s1';  di;s  Mi',!ViNf;K,s. 

Sable  cérébral. —  La  présence  normale  de  sels  calcaires  dans  l’intérie’^*^ 
des  méninges  a  été  signalée  depuis  longtemps.  On  a  désigné  ces  concréfcio®^ 


(1)  Liicmmitte  :  La  calcinosii  si^n^ralist'e  et  ses  formes  anatomiques  interstitiel*® 
et  sous-cutanée.  Semaine  médicale,  1910,  n"  47. 
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SOUS  le  nom  de  sable  eérél)ral.  Mais  à  lire  exactement  les  descriptions  des 
différents  auteurs,  on  se  rond  compte  de  leur  peu  de  concordance  et  de 
ia  confusion  qui  est  faite  entre  les  inrdtrations  calcaires  de  la  méninge 
dure  ou  molle  et  les  nodules  c.alcitiés  <le  l’épiphyse  ou  des  plexus  cho¬ 
roïdes. 

C’est  au  voisinage  du  bord  supérieur  du  cerveau,  près  du  sinus  longitu¬ 
dinal,  dans  l’épaisseur  des  granulations  de  Pacchioni,  que  la  méninge  molle 
cérébrale  présente  une  calcification  fréquente.  Il  ne  s’agit  pas  d’un  simple 
dépôt  amorphe  de  substance  calcaire,  mais  bien  de  sphérules  nxûri.fefjnes 
présentant  à  la  coupe  des  stries  concentriques.  Leur  calibre  peut  dépasser 
’^T^QQ  -g'-Ces  masses  sont  souvent  groupées,  mais  distinctes.  Nous  ne  les 
avons  jamais  vues  agglomérées. 

Prenant  indique  la  possibilité  de  «  masses  allongées,  rameuses,  anas¬ 
tomosées  en  réseau  et  contenant  à  l’intérieur  des  faisceaux  conjonclifs, 
qui  ont,  sans  doute,  servi  à  les  former.  »  Ce  processus  nous  a  paru  moins 
fréquent  que  celui  des  sphéndes. 

On  a  signalé  comme  centre  de  calcification  des  amas  de  globules  san¬ 
guins  et  même  des  corpuscules  amyloïdes.  Ce  fait  parait  peu  vraisemblable  : 
on  conçoit  mal  l’intégrité  de  fragiles  hématies  au  centre  d’un  bloc  calcaire, 
dontla  genèse  est  forcément  longue.  Quant  aux  corpuscules  amyloïdes, leur 
existence  au  centre  des  granules  calcaires  n’est  qu’une  pure  hypothèse. 
Ps  se  colorent  en  bleu  noir  par  l’hématoxylinc  ferrique  et  cet  aspect, 
dimension  mise  à  part,  est  exactement  le  même  que  celui  des  granules 

calcaires. 

■àrachnoïlis  calcaire.  —  En  dehors  du  voisinage  immédiat  des  gros 


sinus  veineux,  la  méninge  molle  cérébrale  ne  présente  pas  normalement  de 
^Icification.  Il  n’en  est  pas  de  même  au  niveau  des  méninges  spinales. 

®iis  ce  cas,  la  morphologie  est  bien  différente.  Il  s’agit  d’arachnoïlis 
^olcaire,  formée  de  plaques  crétacées,  incluses  dans  le  mince  voile  arach- 
^oïdien,  facilement  isolables  par  conséquent  du  fourreau  fibreux  dure- 
^érien  et  de  la  moelle  recouverie  de  sa  pie-mère. 

^cs  plaques  d’arachnoïtis  calcaire  sont  rares  avant  50  ans.  Elles  ne 
Constituent  pas  par  elles-mêmes  une  lésion  sérieuse,  mais  indiquent 
'^^^,|^^olution  anatomique  des  centres  nerveux. 

mvolution  sénile  est  la  plus  fréquente,  les  plaques  d’arachnoïtis 
^ent  alors  actjuérir  de  vastes  dimensions.  Elles  se  modèlent  rigoureu- 
cment  sur  la  face  interne  de  la  dure-mère.  (Généralement  elles  ne 
passent  guère  le  calibre  d’une  lentille,  mais  peuvent  acquérir  excep- 
tellement  une  grande  extension.  Le  fait  se  produit  souvent  chez  les 
,  ^'^’^lhaires.  Nous  avons  observé  un  cas  où  la  gaine  calcaire  d’ara- 
itis  était  complète  et  s’étendait  sur  toute  la  hauteur  de  la  queue  de 
Oiou^  ’  lo:  moelle  lombaire,  sacrée  et  dorsale  inférieure.  Le  moindre 
Po  mobilisait  de  larges  écailles  blanchâtres  et  friables,  juxta- 

^^cs  comme  des  fragments  de  mosaïque. 

^omb  prédilection  de  l’arachnoïtis  calcaire  spinale  est  la  moelle 

et  dorsale  inférieure.  On  la  recherchera  à  la  face  postérieure  de 
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la  moelle,  lace  la  plus  fréquemment  atteinle  au  cours  des  diverses  lésions 
anatomiques. 

La  formule  histologique  de  l’araclmoïtis  spinale  se  réduit  à  peu  de  chose  : 
des  sels  de  chaux  se  déposent  dans  l’épaisseur  d’une  lame  endothéliale, 
normalement  transparente.  Lti  dépôt  se  produit  d’une  manière  massive 
et  uniforme,  sans  réaclion  cellulaire.  Cette  absence  de  réaction  cytologique 
est  remarquable  et  d’une  constance  absolue. 

Ossijicalion  de  la  dure-mère.  —  Tandis  que  les  sels  de  chaux  incrustent 
la  méninge  molle  cérébro-spinale  sous  forme  de  sphérules  ou  d’écailles 
sans  provoejner  la  moindre  réac.tion  tissulaire,  au  niveau  de  la  dure-mère 
le  processus  aboutit  presque  toujours  à  une  ossification.  C’est  la  faux  du 
cerveau  (jui  est  le  siège  électif  de  cette  altération. 

La  dure-mère  spinale,  si  elle  est  moins  fréquemment  atteinte,  peut 
s’ossifier  sur  une-  surface  assez  régulière,  mais  n’arrivant  pas  à  former 
un  anneau  complet.  Nous  avons  observé  avec  M.  Alajouaninc  chez  une 
vieille  femme  de  la  Salpêtrière  une  de  ees  plaques  ossifiées  de  la  dure- 
mère  rachidienne  produisant  un  léger  syndrome  clinique  de  compression 
médullaire.  Le  mécanisme  de  l’ostéogénèse  est  fort  intéressant  à  suivre. 
Des  sels  de  chaux  se  déposent  dans  la  portion  la  plus  profonde  des  stra¬ 
tifications  fibreuses  de  la  dure-mère,  au  contact  même  de  l’endothélium 
arachnoïdien  pariétal.  On  peut  suivre  la  continuité  des  trousseaux  fibreux 
de  la  dure-mère  normale  jusque  dans  la  plaque  ossifiée.  Le  stade  primitif 
est  donc  représenté  par  une  pétrification  des  trousseaux  fibreux  colla¬ 
gènes.  Les  noyaux  des  rares  éléments  conjonctifs  englobés  dans  la  calci¬ 
fication  se  rétractent  et  s’entourent  d’une  auréole  claire.  Ce  sont  des  ostéo- 
plastes  typiques.  La  dure-mère  subit  alors  une  hyperplasie,  et  un  curieux 
phénomène  d’ostéogénèse  se  produit  dans  les  stratifications  moyennes  de 
l’enveloppe  fibreuse  méningée.  On  assiste  à  la  formation  d’un  réseau  de 
trabécules  avec  des  ostéoplastcs  typiques  et  des  ostéoblastes  plus  rares 
qu’à  l’état  normal.  Tout  comme  un  os  normal,  la  plaque  ossifiée  témoigne 
de  remaniements  successifs  par  des  phénomènes  de  juxtaposition  et  de 
résorption  modelante  (Iluntcr).  Ces  phénomènes  sont  d’ailleur.s  actuel¬ 
lement  fixés  et  on  ne  peut  déceler  l’existence  d’anciens  ostéoclastes  aU 
contact  pics  trabécules  osseuses.  Le  tissu  intcrtrabéculaire  ne  rappelle 
que  de  tort  loin  le  tissu  médullaire  normal.  C’est  du  tissu  graisseux 
juir,  complètement  dépourvu  d’éléments  embryonnaires.  Cette  pseudo¬ 
moelle  est  totalement  inactive  et  privée  de  toute  fonction  hémato¬ 
poïétique. 

L’interprétation  des  ostéomes  dure-mériens  est  particulièrement  déli¬ 
cate.  La  première  hypothèse  est  celle  d’une  malformation  et  d’un  retour 
partiel  à  une  disposition  ancestrale.  La  tente  du  cervelet  est  normalement 
ossifiée  chez  le  chat  et  le  chien.  L’ossification  de  la  faux  du  cerveau 
est  d’observation  frécpiente  chez  les  dauphins,  les  otaries,  l’orni' 
thorynx. 

Une  explication  phylogénique  ne  semble  pas  valable  dans  tous  les  cas- 
Les  observations  rapportées  cette  année  à  la  Société  de  Neurologie  d® 
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Paris  par  MM.  Guillain  et  Alajouanine  (1),  Léri  et  Layani  (2)  s’accompa¬ 
gnaient  de  céphalées,  ce  qui  plaide  en  faveur  d’une  lésion  évolutive. 
M.  Léri  a  meme  constaté  dans  deux  cas  sur  trois  une  amélioration  très 
nette  de  la  céphalée  par  traitement  spécifique. 

Quelle  est  la  fréquence  de  ces  ossifications  de  la  faux  du  cerveau  ? 
ÎVIM.  Guillain  et  Alajouanine  ont  examiné  en  série  .300  radiographies  de 
crânes  et  n’ont  trouvé  qu’une  seule  fois  une  opacité  dans  la  région  incri- 
nainée,  proportion  un  peu  inférieure  à  celle  trouvée  par  Heuer  et  Dandy. 

Les  processus  d’ossification  de  la  dure-mère  sont  intéressants  au  point 
de  vue  de  la  pathologie  générale.  Comment  un  tissu  mésenchymateux  autre 
que  le  périoste  peut-il  produire  de  l’os  ?  Le  fait  est  banal  dans  les  sarcomes 
ostéogéniques  et  révèle  le  pouvoir  métaplasique  de  l’élément  primaire 
conjonctif,  le  fibroblaste.  Mais  l’ossification  des  méninges  est  en  quelque 
sorte  une  transformation  in  situ  qui  ne  rappelle  en  rien  l’irrégularité  et 
Palypie  des  néoplasmes. 

II  est  d’autres  cas,  assez  rares  à  la  vérité,  où  se  manifeste  le  poten- 
lielostéogénétique  d’éléments  mésenchymateux  adultes. 

u)  Au  cours  d’iridocyclites  anciennes,  avec  opacité  de  la  cornée,  lésions 
chroniques  ayant  amené  depuis  longtemps  la  cécité,  Monbrun  a  pu  obser- 
'^er  une  ossification  du  tractus  uvéal,  iris-choroïde  et  même  de  l’humeur 
'^itrée  en  entier.  On  a  macroscopiquement  et  taclilement  l’impression 
d  un  (1  œil  de  pierre  ». 

Au  cours  de  blessures  de  guerre,  on  a  pu  observer  une  ossification 
souvent  étendue  d’aponévrose  sans  atteinte  de  périoste.  C’est  ainsi  que 
dans  une  blessure  transfixante  de  la  cuisse  avec  fistule  et  suppuration 
prolongée,  peut  se  produire  une  ossification  partielle  du  fascia  lata  et  cela 
sans  la  moindre  atteinte  du  périoste  fémoral. 

c)  Geillier  a  observé  une  ossification  irrégulière  des  muscles  périarti- 
aulaires  au  cours  de  blessures  de  guerre  de  la  moelle. 

Le  processus  d’ostéogénèse  dans  ces  diverses  éventualités  n’est  pas 
auivoque.  Les  troubles  trophiques  et  inflammatoires  chroniques  semblent 
‘’-Ire  à  la  base  de  ces  phénomènes.  Nous  nous  rangeons  à  l’opinion  de  notre 
l’I^aître  le  professeur  Roussy  et  attribuons  une  grosse  part  à  Vinjlamma- 
toujours  susceptible  de  réveiller  le  pouvoir  ostéogénétiquT~crun 
. — ^!^niésencïïyinlit'cüx  adulte. 

cKôroïdes.  —  Tl  est  commun  de  découvrir  dos  plexus  choroïdes 
partiellement  calcifiés,  au  cours  de  lésions  chroniques  des  centres  nerveux. 


C’est  là 


un  fait  banal,  signalé  depuis  fort  longtemps.  Les  altérations  cho- 


*‘oïdiennes,  kystes  et  infiltrations  calcaires  siègent  surtout  au  niveau  des 
^a^efours  ventriculaires. 

U  observe  parfois  simultanément  d’autres  processus  dégénératifs, 
®sociés  aux  précédents.  Une  infiltration  du  stroma  des  plexus  choroïdes 

Alajouanine.  Sur  les  ossifications  ol  calcifications  de  la  faux  du 
(2)  Lph  Neurologie,  janvier  1920. 

Lflioup  inon  Layani.  Sur  trois  cas  de  calcification  de  la  faux  du  cerveau.  Jlcüuencuro- 
’  '•>  1946,  p.  359. 
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par  de  nombreux  macrophages,  juxtaposés  en  damier  et  bourrés  de  graisse, 
aboutit  généralement  à  une  nécrose  centrale, riche  en  acides  gras  et  en  cris¬ 
taux  de  cholestérine.  Il  se  forme  ainsi  une  véritable  bouillie  athfiromateuse, 
contenant  d(!s  sels  de  chaux  à  forme  irrégulière,  mêlés  aux  acides  gras  et 
aux’cristaux  de  (diolestérine.  Dans  la  paroi  du  centre  nécrotique,  il  est 
fréquent  do  trouver  des  sphérules  calcaires,  à  structure  lamclleusc  et  con¬ 
centrique,  reproduisant  le  type  habituel  des  infiltrations  de  la  méninge 


m  dlc..  L’ensemble  de  la  lésion  r(îprésente  un  véritable  cholesl-éatomc  et 
mordre,  la  complexilé  d(!s  processus  ri’grcssifs. 

[nlillralion  calcaire  des  artères  cérébrales. —  Nous  n’insisterons  pas  sur 
l’cmdartérite  oblitéraidc  ([ui  frapp<!  les  gros  vaisseaux  en  s’accompa' 
gnant  d’une  infiltration  athéromateuse  de  la  jrlaque  d’endarlérite  elle- 
mêirus,  au  voisinage  de  la  tuni(pui  moyfmnc.  Ces  lésions  sont  banales 
dans  le  cerveau  sénile  et  entraînent  dc,s  ramollissements  souvent  étendus- 
La  tunique  moyenne  perd,  se  calcifier,  en  même  temps  que  l’endartère 
hypertrophiée  subit  une  dégénérescence  athéromateuse.  Ajoutons  qu® 


■  i 
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flans  l’état  criblé  des  noyaux  gris  centraux,  la  production  des  lacunes  de 
désintégration  n’est  pas  forcément  liée  aux  altérations  des  artérioles  cjui 
forment  le  centre  d.e  ces  lésions. 

lies  anévrysmes  viennent  compliquer  les  dégénérescences  athéromateuses 
des  endartérites  et  la  friabilité  des  parois  dcgé,nérée.sexpli([uela  possibilité 
des  ruptures. 

En  résumé,  les  calcifications  dans  les  endartérites  athéromateuses  et 
syphilitiques,  sont  prescpie  toujours  liées  ;i  une  dégénérescence  choles- 
téatomateuse  de  la  paroi. 

Plus  intéressante  est  !n  ralcinose  pare  des  artérioles  iniracérébrales.  Elle 
ost  indépendante  de  toute  endartérite  et  indique  l’existence  d’une  altéra¬ 
tion  diffuse,  grave  et  généralement  inflammatoire,  de  tout  l’encéphale, 
irchow,  le  premier  a  décrit  cette  lésion  singulière.  Pour  Weimann  (1) 
ue  s  pjjg  d’une  calcification  vascidaire  véritable,  mais  d’une  pré- 
^^'Pitation  de  la  chaux  dans  les  voies  lymphatiques  périvasculaires, 
^tola  (2)  insiste  sur  la  fré([uence  de  l’altération  dans  le  glohus  pallidus. 
E  après  nos  recherches  personnelles  sur  l’encéphalite  épidémique  à 
orme  prolongée,  la  présence  de  sels  de  chaux  dans  les  espaces  périvas- 
--ulaires  est  e.xc.eptioimelle.  La  calcification  reste  strictement  localisée  à 
tunique  r 


feri 


e  moyenne  tpii  prend  d’une,  manière  massive  la  lacjuc  noire 
'"que.  L’absence  rigoureuse  d’endartérite  et  de  périartérite  donne  une 
P  ysionomie  particulière  à  cette  lésion. 

oroyons  pouvoir  lier  cette  altération  à  une  périvascularite  ancienne. 
^  plupart  des  périvascularites  perdant  leur  eaCacère  d’acuité,  la  méta- 
Un*^^  y^pEoïde  de  l’adventice  et  même  de  toute  la  paroi  vasculaire  subit 
P  0  régression  complète.  Ce  n’est  f[u’en  de  rares  points  du  cerveau  que 
j>  ,  P®^t  surprendre  la  traced’unc  périvascularite  encore  évolutive.  Malgré 
sence  des  lésions  thrombosantes,  la  restitution  ad  inlegruin  n’est  pas 
paj.  ^  11  subsiste  une  véritable  tare  du  système,  artériel,  qui  se  traduit 

Une  tendance  marquée  à  la  c.alcinose.  M^'®  Gabrielle  Lévy  et  Ivan 
Durck,  ont  signalé  la  fréquence  de  ces  lésions  au 
de  l’encéphalite  épidémique  à  forme  prolongée. 

HlM  affections  sont  susceptihles  de  produire  de  telles  lésions, 

g  •  lerre  Marie,  Bouttier  et  Bertrand  ont  rapporté,  au  centenaire  de 
lequel'  paralysie,  générale  à  prédominance  cérébelleuse,  dans 

difî  ^  système  vasculaire  intracérébelleux  présentait  une  calcinose 

Eur  périart  érite. 

(^)>  dans  quelques  cas  de  paludisme,  a  retrouvé  des  lésions  du 
®  ordre.  Enfin  Pick  (4)  signale  ces  lésions  dans  la  tétanie  et  Herzog  (5) 

Ueber  ciiicn  oisenartiKen  VprkalUijnf.'spro7,i 
„  CÂTc^f  “y,'"'''  “■  ^euvoloijU,  l'J21,  vol.  ÔO. 

df.  sur  1<'S  concrétions  calcaires  dans  le  ( 

Dohck  vol.  17. 

"j'arcica  VerUalknnt;  von  Gohirnfïefasscn  bei  der  akulen  Enceplialilis 

E)  biré  "«nsc/in//  /.  (lie  qesanùe  Neuroloyir  iind  Pmichialrie.  1921,  vol.  72. 
lol^'  ■"-a*’  l’aUioiosie  '1er  Telanie.  S  enrôla  yishes  Cenlralhlall,  1902  et  1903. 

no  ig  a-  zur  PaLhoIügic  der  Lcuclilgasvergillung.  Munrhner  mccl.  Wochcnschrifl, 


Gebirn.s.  Monnl- 
Nouuelle,  Icono- 


248 


I.  BERTRAND  ET  R.  ALTSCHUL 


au  cours  d’intoxication  par  le  gaz  d’éclairage.  Mais  ces  derniers  faits 
méritent  une  confirmation. 

Retenons  simplement  la  fréquence  de  l’encéphalite  chronique  diffuse 
comme  cause  de  calcinose  pure  du  réseau  artériel  intracérébral. 

Calcificalion  du  parenchyme  nerveux.  —  On  peut  se  demander  a  priori 
si  la  lésion  préalable  des  éléments  neuroganglionnaires  doit  précéder  une 
calcification  parenchymateuse. 

Il  est  extrêmement  difficile  en  histopathologie  de  démêler  la  priorité 
ou  la  séquence  de  processus  multiples  et  toujours  intriqués.  Pour  donner 
une  idée  de  cette  complexité,  envisageons  la  calcification  au  cours  de  la 
tuberculose.  Chez  l’homme  un  tubercule  crétacé  est  considéré  comme 
abortif.  Chez  les  bovidés,  la  crétification  des  lésions  bacillaires  existe 
d’emblée.  Elle  englobe  de  nombreux  bacilles  encore  acido-résistants, 
et  cependant  on  commettrait  une  lourde  erreur  en  considérant  ces  lésions 
comme  régressives. 

Il  est  donc  impossible  de  préciser  dans  quelle  mesure  le  parenchyme 
nerveux  est  altéré  avant  de  s’infiltrer  de  sels  calcaires. 

Les  affections  qui  favorisent  le  plus  le  dépôt  de  sels  calcaires,  corres¬ 
pondent  aux  groupes  des  encéphalopathies  infantiles. 

Les  cas  publiés  sont  rares.  On  sait  avec  quelle  difficulté  se  recrute  ufl 
tel  matériel  anatomique.  Bourneville,  dans  ses  recherches  sur  l’idiotie,  a 
publié  de  nombreux  cas  de  sclérose  atrophique,  de  sclérose  tubéreuse, 
de  microcéphalie  kystique,  de  porencéphalie,  etc.  Toutes  ces  études  for* 
ment  un  recueil  incomparable  pour  l’étude  anatomo-clinique  des  encépha* 
lopathies  infantiles.  Nous  avons  compulsé  attentivement  ses  différents 
mémoires,  mais  nous  n’avons  pu  retrouver  aucun  cas  de  calcification 
intracérébrale.  Il  est  vrai  que  le  plus  souvent  Bourneville  s’en  est  tenu  à 
un  examen  purement  macroscopique. 

Voici  les  conclusions  que  nous  avons  pu  tirer  de  nos  cas  persomiels. 

La  sclérose  tubéreuse  nous  a  paru  constamment  dépourvue  de  calciA' 
cation  parenchymateuse,  les  grosses  lésions  étant  d’ordre  névroglique  oO 
consistant^^njhétérotopies _corticales. 

La  microcéphalie  ky'slique  nous  intéresse  davantage.  Nous  avons  déj^ 
signalé  l’intensité  des  phénomènes  d’endartérite  thrombosante  et  la  calci' 
fication  massive  du  réseau  méningé.  Il  est  probabl  ;  qu’il  s’agit  de  cas  d’b^' 
rédo-syphilis  avec  lésions  pré-natales  de  l’encéphale.  Au  niveau  du  pare»' 
chyme  nerveux,  la  calcinose  se  produit  d’une  manière  fort  irrégulière.  C’es*- 
généralement  la  .3®  couche  de  Brodmann,  correspondant  à  la  rég*®** 
des  grandes  cellules  pyramidales  qui  est  atteinte.  Les  sels  de  chaux  s® 
déposent  sous  la  forme  de  sphérules,  d’ovoïdes,  de  boules  épineuses  » 
stratification  lamellaire  et  concentrique.  On  voit  parfois  des  sphérul®® 
voisines  s’agglomérer,  mais  dans  l’ensemble,  la  dimension  des  mass®® 
calcaires  ne  dépasse  par  30-40  g  de  diamètre.  Nous  sommes  loin  des  f®’’' 
mations  massives,  observées  au  cours  des  psammomes. 

L’atteinte  presque  exclusive  de  la  3®  couche  de  Brodmann  est  fort  in*'  ' 
cessante.  On  sait  la  fragilité  singulière  de  cet  étage  cellulaire  au  cours 
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diverses  affections  nerveuses.  Cécile  et  Oscar  Vogt  dans  leur  bel  atlas  de 
cytoarchitectonie,  reproduisent  des  exemples  d’altérations  systématiques 
de  cette  lame  cellulaire  au  cours  de  la  démence  précoce.  Bertrand  et  Rives 
chez  des  sujets  morts  d’épilepsie  dite  essentielle  ont  retrouvé  cette  sensi¬ 
bilité  lamineuse,  spéciale  à  la  3®  couche. 

Dans  quel  tissu  se  déposent  exactement  les  masses  calcaires  ?  Il  est 
très  difficile  de  le  dire.  Il  semble  que  ce  soit  des  produits  anormaux  du 
métabolisme,  déposés  en  pleine  substance  nerveuse  fondamentale  dans 


erstice  des  cellules  neuroganglionnaires  et  dans  les  mailles  mêmes  du 
g/  ,  '^.'^^■'^roglique.  Nous  n’avons  pas  retrouvé  dans  ce  cas  de  micro- 
gy  kystique  la  pétrification  in  situ  des  grandes  cellules  pyramidales 
eurs  corpuscules  satellites  microgliques. 

Se  r  ^*^^*tte  et  Klarfeld  (1)  ont  publié  un  cas  fort  intéressajit  qui  semble 
Une  ^^ker  au  groupe  des  scléroses  atrophiques,  cas  dans  lequel  existait 
cg  lésion  de  tout  le  lobe'  occipital  et  où  les  circonvolutions  étaient 

fiorte  ^^‘^tries.  Tout  le  lobe  occipital  était  d’une  dureté  pierreuse.  Le 
gf ^^*’uphié  ne  dépassait  pas  2-3  mm.  d’épaisseur  et  il  contenait  en 
®  abondance  de  volumineuses  sphérules  calcaires  notamment  dans 

et  Klahfeld.  Elude  anatomique  d’un  cas  d’atrophie  croisée  du  cer- 
neurologique.  1911  II  p.  73. 
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la  couche.  L’axe  blanc,  (lc.s  cir(;otivoluLiuns  occi])il,ales  fortement  déniyé- 
JinLsées  était  dépourvu  de  toute  incrustation  calcaire.  Néanmoins  les 
radiations  optiques  de  Gratiolot,  dans  la  paroi  externe  de  la  corne  occi- 
pitabi,  présentaient  un  nodule  calcifié.  En  outre,  la  méninge  molle,  recou- 
vratd,  les  circ.onvoiutions  lésées,  présentait  une  hyperplasie  considérable, 
atteignatd.  par  endroit  8-10  mm.  d’épaisseur.  Cette  hyperplasie  formait 
un  véritable  état  angiomateux,  sLrict(!ment  limité  aux  régions  corticales 
atl.eiid.es. 

Lc.s-  gomme^i  cérébrales.  —  Les  gommes  cérébrales  sont  rares  (la  collec¬ 
tion  anatomi(pie  du  laboratoiia;  Charcot  n’<;n  renhîrnie  (pic  trois  véri¬ 
tables),  mais  elles  subissent  fréquemment  une  infdtration  calcaire.  Les 
sels  de  chaux  se  précipitent  sous  la  forme  de  granulations  trfis  fines,  véri¬ 
table  poussière,  dans  toute  l’épaissinir  du  centre  nécrotique.  Il  faut  tenir 
compte  évidemment  d’une,  certaine  proportion  de  débris  c.hromatiqaés 
et  de  noyaux  en  voie  de  picnose,  mais  il  est  indéniable  qu’une  infiltra- 
lion  calcairi!  vient  se  superposer  à  la  nécrose  (;entrale.  Nous  avons  observé 
ces  faits  avise  une  grande  mstteté  dans  une  ginnmede  pacdiyméningitc  cer¬ 
vicale  hypertrophicpie. 

Les  liibercules  cérébraux.  —  I^es  tubercules  des  centres  nerveux  subis¬ 
sent  une  calcificalion  fort  irrégulière.  Ce  sont  surtout  les  tubercules 
cortiiai-méningés  ipii  jirésenteni,  le  mieux  ce  phérmmènc.  Notons  qu® 
la  crétilicalion  des  lu  hercules  n’est  jamais  aussi  intense  que  la  calcinose 
de  la  tuberculose  des  bovidés.  L’infiltration  calcaire  reste  strictement 
localisée  au  centre  nécroliipie.  C’est  plutôt  une  trouvaille  do  microscOp® 
([u’une  lésion  décelable  à  l’examen  macroscopicjue.  Nous  n’avons  jamn’® 
rencontre  dans  la  tuberculose  des  centres  nerveux,  de  nodules  criant  sousl® 
couteau  ;  ([uelle  (pie  soit  l’intensiti;  des  lésions,  elles  n’atteignent  Jamais  1® 
])étrilication  des  foyers  d’encéphalopathie  infantile. 

On  trouve  enciire  dans  la  littérature  neurologique  un  certain  nombr® 
d’observations  éparses,  ayant  trait  à  des  affections  variées,  'l’aft  (1),  daHS 
un  c.as  de  démenc.e  précoce,  a  trouvé  une  calcinose  symétrique  du  iioVâ'’ 
huiticulaire  et  de  la  couche  opti(|ue  au  voisinage  du  venlricule,  latéral- 
Cette  calcinos(!  s’ae.coni|)agnait  d’une  réaction  névroglique  ;  l’écorce  céfé” 
brah;  était  indemne. 

On  a  signale  des  cas  de  calcifimition  de  cjislicerqnes  cérébraux.  C’est  1^ 
un  lait  ass(îz  rare,  (pii  consiste  dans  la  iK’drificafion  d’un  parasile 
On  l’observe  aussi  bien  dans  la  fornie  à  cgslicercus  cellulosae  que  dans  1® 
foriiK.'  à  cyslicerciis  racetnosas. 

Dans  l’enciqilialite  lethargiipie  à  forme  aiguë.  Durck  a  trouvé  une  cal®*' 
licution  des  cellules  neuroganglioimaires  ainsi  qu’une  infiltration  de 
ni  saiix  de  chaux  dans  le  parenchyme  (cérébral.  Nous  n’avons  pas  retron'^> 
c.‘S  h'isions  ni  dans  les  formes  aignë.-î,  ni  dans  les  formes  chroniques. 

(I)  Tai'J'.  CalcilieaUon  e.xLivnic  chez  an  sujel.  ayant  présenté  des  trouMcs 
Jteukw  uj  I\’euroloij:/  ami  J^.siichialnj,  l'.IKj,  vol.  14. 
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^  A  côté  des  calcifications  relevant  d’afl'ections  connues,  il  en  existe 
autres  qui,  sans  avoir  un  caractère  néoplasique,  représentent  les  vesti- 
d  une  lésion,  dont  l’étiologie  reste  complètement  inconnue.  En  voici 
exemple.  Dans  un  cas  de  syndrome  thalamique  dissocié,  l’un  de  nous, 
^'^^°^®^oraLion  avec  MM. Boulier  et  André  P.  Marie(l),  a  trouvé  un  nodule 
sel  '  couteau,  de  section  blanchâtre  et  nettement  infiltré  de 

Ce  nodule  présentait  la  forme  d’un  noyau  de  cerise,  mesu- 


mrn.  dans  le  sens  vertical,  8  mm.  dans  le  sens  transversal.  L’e 


3.  ~  Micr 


:éj)haiic  kystique.  Infiltration  calcaire  de  I 


isièmc  couche  de  Urodnui 


montre  qu’il  s’agit  d’une  masse  conjonclive,  formoV^  d’un 
dense  et  ne  renfermant  que  de  très  rares  élé- 
les  f  fibroblastique.  Dans  ce  tissu  fibreux  s’incrustent 

^^3ophil  variées  des  sels  de  carbonate  de  chaux,  fortement 

ense  par  riiématéine  simple.  Le  premier 
produit  sous  .forme  d’un  piqueté  fait  de.  granulations 
®®siste  â  ténues  ;  par  places  ces  granulations  se  fusionnent  et  l’on 
véritables  travées  calcaires,  rappelant  à  s’y  nié- 
■s  au  faible  grossissemeid,  des  t  rabécules  osseuses.  La  confusion 


^  Bp.nTRANn  et  André  P.  M 

suiiquo  ilissocié.  Rame  neiirolorj 


Sur  un  cas  anatomo-clinique 
l'.)22,  p.  14'.)*’. 
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a.’rac  les  éléments  osseux  est  encore  facilitée  par  des  remaniements  succes¬ 
sifs,  d’où  l’aspect  de  pseudocanaux  de  Havers  avec  stratification.  Dans 
le  cas  présent,  il  n’existe  ni  ostéoplastes  ni  ostéoblastes;  les  travées  cal¬ 
caires  n’ont  pas  de  structure  propre.  Il  s’agit  d’une  simple  infiltration  cré¬ 
tacée  d’un  nodule  fibreux  comme  on  l’observe  couramment  dans  1^® 
fibromes  utérins.  Le  point  de  départ  de  ce  fibrome  intrathalamique 
fort  obscur.  S’agit-il  d’une  hyperplasie  singulière  de  la  tunique  adven- 
titielle  d’un  groupe  de  vaisseaux  de  la  couche  optique  avec  infiltration 
calcaires  secondaires  ?  Cela  n’est  pas  impossible,  étant  donné  qu’au  nivean 
de  certaines  aspérités  du  nodule  on  rencontre  de  véritables  thrombose® 
artérielles  avec  dégénérations  calcaires.  On  observe  d’ailleurs  à  distance 
dans  le  thalamus  encore  sain,  des  vaisseaux  non  thrombosés,  mais  dont 
les  parois  sont  infiltrées  de  sels  calcaires. 


La  calcinose  au  cours  des  tumeurs  cérébrales. 


Cette  étude  comporte  d’une  part  la  calcinose  des  tumeurs  elles-mênao®' 
aussi  bien  méningées  qu’intracérébrales,  et  la  calcinose  des  centres 
veux  indépendamment  du  néoplasme  et  à  une  distance  variable  de  Im- 
Le  fibro-endolhéliome  constitue  la  plus  fréquente  des  tumeurs  méningé®®’ 
Sur  748  tumeurs  cérébrales  vérifiées,  Cushing  compte  80  endothélio^' 
C’est  une  tumeur  essentiellement  chirurgicale,  refoulant  sans  envahir 
centres  nerveux  et  selon  sa  topographie  plus  ou  moins  facilement  exth 
pable.  La  calcification  du  fibro-endothéliome  est  très  fréquente  ;  ^ 

dans  les  tumeurs  en  apparence  indemnes  de  c  déification,  un  examen  h'®^ 
tologique  rigoureux  montre  presque  toujours  la  présence  de 
sphérales  calcaires.  On  conçoit  l’importance  de  ce  fait  pour  le  diagno® 
topographique. Sosman et  Putnam(l)  trouvent  unemodificationde  l’|”*  ,ji 
radiographique  dans  la  moitié  des  cas  environ  (47  sur  95).  Il  est  vrai 
faut  tenir  compte  dans  les  opacités  révélées,  d’une  condensation 


de  l’enveloppe  crânienne  en  voisinage  du  néoplasme.  Cushing  signa* 


.aled®* 


lésions  d’ostéite  condensante  ou  de  véritables  hyperostoses  dans  25  % 
cas.  Les  fibro-endothéliomes  accompagnés  d’hyperostoses  crâniennes  s® 
assez  souvent  des  tumeurs  para-sagittales  ou  juxta-sylviennes.  [|e 

L’image  des  nodules  calcifiés  à  l’intérieur  des  endothélioroes 
ce  que  l’on  trouve  dans  les  granulations  de  Pacchioni.  Ce  sont  des  sp^^ 


rules  calcaires  5  écailles  concentriques.  On  peut  discuter,  s’il  s’a 


primitive  au  centre  d’un  tourbillon  néoplasique.  Il  est  probable  fi*!®  jje 
deux  processus  existent.  Il  est  plus  rare  de  voir  une  imprégnation  ca  ® 
isolée  de  quelques  trousseaux  fibreux. 


Le  psam/nome  est  en  quelque  sorte  le  terme  ultime  du  fibro-endothélin^^j 
C’est  la  tumeur  sablonneuse  de  Virchow,  le  sarcome  angiolithifi'^® 


s  meningi®’”’*' 
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En  réalité,  il  ne  s’agit  nullement  d’un  sarcome,  mais  bien 
^’év  , dans  lequel' les  grains  calcaires  sont  contigus. 
8’jigj|,  de  ce  néoplasme  correspond  à  sa  struclmre  histologique. 

processus  fixé  et  souvent  d’une  trouvaille  d’autopsie.  Aussi, 
®'^'il  pas  dans  certaines  statistiques.  M.  Souques  (1)  a  montré 

^'“gaostic  du  siège  et  de  la  nature  d’une  variété  do  tumeurs  céré- 
radiographie.  Revue  neurologique,  1921. 


l.  BEIiTftANJJ  ICT  R.  ALTSCIIUL 


coniiiKMit  la  ra(lio<rraphi(‘  dàccMe  cxacLamoiil ,  non  seulemoni  la  siège  précis 
de  la  liinnnir,  mais  eneore  sa  forme,  son  volume  et  ses  rapports  avec  1* 
subslanee  ecréhraUi  voisine.  Elle  permet  même  d’en  reconnaître  presqu® 
à  coup  sûr  la  natnr(‘  psammomaleuse. 

Ers  tumeurs  précédentes  sont  les  plus  fréquentes  des  néoplasmes  ménin¬ 
gés.  Eonglemps  considérées,  et  à  tort,  comme  des  sarcomes,  on  appréci® 
miinix  aujourd'hui  leur  véril able  nature. 

Les  aaironies  vérilables  soid,  beaucoup  plus  rares.  Ils  corresp  ondent  soit 
à  des  métastases  cori  ico-méningées  d’un  sarcome  viscéral  ou  cutané,  soit 
à  r(învabissemenL  des  minnnges  par  un  ostéosarcome  d(i  la  voûte  ou  d  uD 
librosarconn^  de  la  base  du  crâne. 


Les  fibrosarcomes  delà  base  du  crâne  montrent  généralement  des  mons¬ 
truosités  cellulaires  abondantes,  mais  sans  caleificalion  secondaire.  L®® 
osl éosarconies  de  la  voûte  manifestent  un  pouvoir  ostéogénél ique  consi¬ 
dérable,  par  suite  d’une  métaplasie  évolutive  et  monstrueuse  de  leur  tissU 
fibroblasti([u<‘. 

Ees  angiomes  caverneux  de  la  méninge  molle  sont  des  tumeurs  rar®s 
mais  dont  la  calcilication  est  fréquente.  Astwazaturow  (1)  a  décrit  d®**^ 
cas  de  tels  angiomes.  Les  sels  de  chaux  infiltraient  les  parois  vasculan®® 
et  formaient  de  volumineux  grumeaux  à  l’intérieur  des  vaisseaux  thronj 
bosés.  Hucbschmann  (2)  a  raiiporté  un  cas  d’angiomes  caverneux  nud 
pies  et  calcifiés.  Mattauschek  (3)  et  Oberndorfer  (4)  ont  publié  égalem®® 
d’autres  angiomes  avec  calcification  du  stroma  néoplasique. 

Personnellement,  nous  admettons  pour  ces  tumeurs  la  possibilité  dn® 
origine  congénitale,  tout,  comme  les  nævi  vasculaires  de  la  peau,  ét  ^ 
donné  h'ur  association  fréquente  avec  des  lésions  sous-jacentes  d’encép* 
lopatliies  infantiles,  lésions  elles-mêmes  en  partie  calcifiées. 


Les  osléoines  méningés.  ■ — ■  Les  cas  d’ostéomes  méningés  sont 


rare®' 


Meschede  (b)  a  signalé  un  ostéome  du  lobe  central  chez  un  épilept|^''. 
Benjamin  (6)  a  trouvé  au  niveau  du  corps  calleux  un  ostéome  mé®* 
entouré  d’une  gaine  graisseuse  et  le  considère  comme  étant  un  kt 
ossifié.  Brunner  (7);  dans  trois  cas  personnels  d’ostéomes cortico-méninë 
considère  ces  lésions  comme  cicatricielles,  l’infection  primaire  r®® 
inconnue.  Dans  ces  trois  cas,  le  centre  fibreux  des  ostéomes  était  coinP 
tement  nécrotique  et  une  fois  infiltré  de  cholestérine. 


ist  é®* 

(1)  AsTWAZATunow.  Bcitrag  ziir  Kasuislik  der  kavernnesen  BluLgoschWU 

Gcliirns.  Neiirologi.iches  Cenlralblall,  1911,  p.  30.1.  ...  t  0' 

(2)  Huebschmann.  Ueber  cinige  soltenle  Hirntumoren.  Deutsche  Zeitschrift  h 
venheilkunde,  1921,  vol.  72. 

(3)  Mattauschek.  Zur  Fragc  fier  Rucckbildiingssorschninungcn  in  *7®^*^ 2l'  j 
wuelsten.  Arbeilen  aus.  d.  ncurol.  Institut  and  Wiener  Vnivcrsitüt.,  1916, 

(4)  OnKaNDOHi'EB.  Viirkalkungs  and  Vprknoochi'run<.''sli(>rdfi  im  Gchirn.  ' 
liingen  d.  dentsrhen  path.  Geseltschaft,  1912,  vol.  15. 

(5)  Meschede.  Ostéorn  dns  Grossliirns.  Virchows  Arehiu.,  1806,  voi.  3î 
(0)  Benjamin.  Bnsnliirnung  cinnr  Knoclinngnsnliwulst  im  Gnhirn. Eiro 

18.58,  vol.  14. 

(7)  Biu  nneh.  UnlxT  Vnrkalkung  u.  Knochnnliildung  in  Mirnnarbcn. 
d.  ficsarnle  Neuroloijic  u.  Psijehiatrie,  1921,  vol.  72. 


Zeitsebr'P'' 


LE  MÉTABOLISME  CÉBÉBRAL  DU  CALCIUM 


25& 


PersonncllcmcnL  nous  avons  observa  chez  une  épilepliquc  une  lésion 
analogue. 

Les  crises  avaient  débuté  à  l’âge  de  12  ans  et  présentaient  un  caraclcre 
'Nettement  jacksonien  à  début  brachial  droit.  Les  crises  survenaient  dix  à 
quinze  fois  par  mois.  La  malade  meurt  à  l’âge  de  42  ans  d’une  pleuro¬ 
pneumonie.  L’autopsie  révèle  l’existence  d’une  douzaine  de  noyaux  ménin¬ 
gés  ossifiés,  disséminés  au  niveau  de  l’écorce  rolandique,  du  lobe  occi¬ 
pital  et  de  la  face  superficielle  du  cervelet. 


Fig.  6..  —  OstËomes  méningés.  Radiogrnphie  du  cerveau  prise  verticalement. 

Q^ous  reproduisons  ci-contre  les  radiographies  de  la  pièce  anatomique, 
^^uuslate  la  symétrie  relative  des  lésions. 

histologique  montre  l’existence  d’une  coque  osseuse,  enfer- 
de^h  intérieur  une  bouillie  athéromateuse,  riche  en  paillettes 

péfi  ?  en  acide  gras  et  en  débris  histologiques  de  toute  sorte.  La 

(j\  g  5*®  surtout  est  calcifiée.  LeS  sels  de  chaux  infiltrent  ; 

travées  osseuses  à*structure  lamellaire,  renfermant  des  ostéo- 
5)  lies  ostéoplastes  ; 

''^lles  fibreux  qui  renforce  la  coque  périphérique  dans  les  int(‘r- 

llfin  l^'iil^éeulcs  osseuses. 

ee  dernier  cas,  les  sels  de  chaux  forment  de  toutes  petites  granu- 
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Fig.  7.  —  Ostéomes  nieninges  Hiuliogriipliics  dt’s  hfinisplieres  prises  Internlement.  hii  liiuit.  Iiéniisph^*’® 
gnuclic.  Kn  l>!is,  hcini.sphèrc  droit. 


Fig.  8.  —  O-stcomes  méningés  Hii(liogi»pl)ie  veiiiciilc  tin  corvolel  et  du  tronc  cérébral* 
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lations,  fortement  colorées  par  l’héinatéine  et  rappelant  des  embolies 
microbiennes. 

Nous  rangeons  provisoirement  les  ostéomes  méningés  dans  le  groupe 
des  tumeurs,  étant  donné  que  leur  étiologie,  tout  comme  celle  des  néo¬ 
plasmes  les  plus  inrliscutablcs,  est  parfaitement  inconnue.  Tout  ce  qu’on 
peut  alTirmer,  c’est  une  curieuse  métaplasie  ostéogénétiquc  de  la  méninge 


tré  ^  régression  centrale  actuelle  de  ce  processus,  régression  démon- 
®  par  la  nécrose  athéromateuse. 

dénAt  la  glande  pinéale.  —  La  glande  pinéale  renferme  des 

apr'  ^  chaux,  quelquefois  à  partir  de  4  ans  et  d’une  manière  constante 
de  v*  "  s’agit  là  d’un  tait  purement  histologique.  Au  point 

^’^'^'cgraphique,’  les  résultats  sont  variables  selon  les  statistiques. 
(1)  a  noté  une  opacité  de  la  glaiidc  pinéale  chez  50  %  des  adultes. 

(  )  Newell. CalciricaUoninbraiiilumors.SurÿicaZc/iViico/A'oW/iytmfn’ca,  1923, vol. III. 
neurologique.  -  T.  Il,  N»  3,  SEPTEMBRE  1927.  17 
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Au  conlrairo,  dans  uiiccommunicalion  réceiiLc,  MM,  Alajouanine  et  Baüey 
iK'  l’ont  trouvée  que  dans  la  proportion  de  12  sur  300. 

Les  tumeurs  de  la  pinéale,  kystes,  tératomes,  tumeurs  glandulaires  sont 
calcifiées  d’une  manière  très  inégale.  Les  tératomes,  les  seuls  qui  nous 
intéressent,  renferment  un  mélange  de  tissu  cartilagineux,  osseux  et  de 
concrélions  calcaires.  Pour  Sézary  (l),ce  sont  les  seules  tumeurs  de  la 
glaruhi  pinéale,  décelables  à  la  radiograi)bie.  (l’est  sur  ce  fait  que  s’est  basé 
récemment  M.  Alajouanine  (2)  pour  poser  le  diagnostic  clinique  de  tératome 
de  la  pinéale. 

( kde iji cation  des  gliomes  cérébraux.  ■ —  La  possibilité  d’une  calcification 
d(!.s  gliomes  cérébraux  est  une  notion  relativement  récente.  En  1913, 
Scbüller,  dans  une  monographie  traitant  le  diagnostic  radiologique  des 
affections  cranio-cérébrales,  ne  cite  que  5  exemples  de  calcification  dans 
une,  série  de  3.500  radiographies  du  crâne  et  encore  aucune  de  ces  lésions 
ne  correspondait-elle  à  une  tumeur. 

La  technique  radiographique  s’est  aujourd’hui  perfectionnée,  grâce  à 
l’emiiloi  d’un  écran  renforçateur  et  par  l’élimination  des  rayons  secondaires. 
L’appareil  de  Gucky-Potter  (1920)  décèle  par  la  stéréoscopie  des  calcifl" 
cations  jadis  inobservables. 

Van  ücssel  (3),  ayant  à  sa  disposition  le  matériel  anatomique  du  PrO' 
fesseur  Bushing,  a  étudié  17  cas  de  calcification  sur  un  ensemble  de  126 
gliomes  des  hémisphères  cérébraux,  gliomes  vérifiés  histologiquement  et 
observés  au  Peter  Bent  Hospital  de  Boston  pendant  une  période  de 
.5  années.  Les  opacités  radiographiques  des  gliomes  cérébraux  permettent 
un  diagnostic  topographique  exact,  dans  un  certain  nombre  de  cas. 
Selon  van  üessel  il  y  a  trois  types  radiographiques  de  calcification  : 

1°  Calcification  sons  la  forme  de  longues  bandes  à  stries  rectilignes,  euf' 
vilignes  ou  formes  angulaires  ; 

2"  Calcificalion  ress(!mblant  à  celle  des  tumeurs  kystiques  de  la  poche 
de  Kathke,  c’est-à-dire  tachetée,  plus  ou  moins  indistincte  et  floconneuse  ; 

3“  La  calcification  massive  et  dense. 

Cushing  et  P.  Bailey  ont  adopté  récemment  une  classification  purement 
histogénélique  des  gliomes.  En  se  rapportant  au  type  histologique  des 
gliomes  calcifiés,  van  Dessel  trouve  ([ii’il  s’agit  de  neuroblastomes,  d’é' 
pendymomes  et  surtout  d’oligodendrogliorm.-s  et  d’astrocytornes  proto¬ 
plasmiques  ou  librillaires. 

Personmdlement  nous  avons  une  antre  eone.eption,  <;oncernanL  la  struC' 
tur(!  dos  gliomes  cérébraux.  J. a  formule  histologiqiie  varie  pour  une  riiêniC 
tume.ur  de  champ  en  champ  microseopi<[ue.  Aous  considérons  les  gliomes 
comme  un  proc(!S,sus  extrèmerneid,  diffus,  plus  ou  moins  évolué  selon  le® 
endroits. 

(1)  Sé/.AiiY.  I.es  Linneiii's  ilo  lu  friande  pinéale.  Ouzi’lle  f/e.s-  llûijilaux,  juin  l'jH.  , 

(2)  Ala.ioi;ani.M':.  'rnineilr  do  la  friande  pinéale.  ijecRdc  médicale  des  Hôpitaux 

Paris,  oolobn^  11)25.  , 

(8)  Van  l>i';ssiii,.  L’incidence  et  le  pcooifssus  do  calcilicaLion  dans  les  glioinos 
cerveau.  Archives  Iranco-bchjvs  de  Chirurijie,  octobre  1025. 
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La  calcirioalioii  d’un  gliome  peut  s’observer  d’une  manière  massive  (!t 
correspond  à  des  formes  régressives.  Tel  est  par  exemple  le  cas,  publié 
par  un  de  nous  en  collaboration  avec  MM.  Souques  et  Alajouanine  (1). 
L  s’agit  d’un  gliome  involulif,  en  dégénérescence  kystique  et  calcaire.  Le 
stroma  est  finement  fibrillaire.  Les  noyaux  névrogliques  sont  assez  régu- 
üèrement  disposés  et  d’un  volume  uniforme.  Mais  ce  (jui  attire  l’at  tenlion, 
c’est  une  multitude  de  grains  calcaires,  disséminés  dans  tout  le  stroma, 
liasses  de  structure  concentrique  et  stratifiée,  à  contour  souv(mt  multi- 


l'ig.  10.  —  ('.nlc'illcalion  (la  la  forliaalità  cérébrale  au  voisinage  d'un  libro-ciulotliéliniue. 


dOO  [X  et  même  davantagi'. 
st  pas  uuivoipic.  un  (U'rlaiu 


^7  leur  dimension  lient  al  teindre 

nistogerièse  de  ces  formulions  calcaires  n  esi.  [las  iiiiivikiuc.  un  cenam 
bo  '^l’cnt.re  elles  dérivent  de  vaisseaux  frappés  d’endartérite,  throm- 
calcifiés.  <Jn  suit  nettement  sur  cerl aines  artérioles  l’évolution 
P’’'^cessus  ;  la  mésarlère  prend  un  aspect  tigré,  un  pointillé  bleuâtre 
•  tre  progressivement  la  paroi 


Espace  lymphatirpie  ]iérivasc.ulai 


g.  . ant  al'isolument  normal,  on 

P*ique  l’aspect  de  certains  points  de  la  préqiarat  ion  où  les  grains  sem- 
Ics  '"''i  centre  de  grandés  cavité's  sans  connexioir  n])fiarenlü  avec 

l’espace  périvasculaire,  de  volumineux  macrophaa'cs  se 
de  calcaires. 


avic\^°’'OUEs,  ai.a. 


‘L  [.  liCHTu.vxn.  'l'aincui' 

;  iiairuluijiiiiic,  l'.)'22,  [i.  27 
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Néanmoins  la  calcification  des  gliomes  cérébraux  ne  suffit  pas  à  affir¬ 
mer  dans  tous  les  cas  la  bénignité  du  processus. 

G’est  ainsi  que  certaines  formes  de  gliomatose  cérébrale  diffuse  à  évo¬ 
lution  rapidement  mortelle,  peuvent  s’accompagner  d’une  infiltration 
calcaire  partielle.  Chez  une  femme  de  55  ans,  nous  avons  observé  une  glio¬ 
matose  diffuse,  généralisée  aux  deux  hémisphères,  mais  prédominant  sur 
l’hémisphère  droit.  Au  niveau  de  la  face  inférieure  du  lobe  temporal 
existait  une  ulcération  des  méninges  avec  nappe  puriforme  étendue  entre 
le  lobe  temporal  et  l’étage  moyen  du  crâne.  Aspect  finement  spongieux  du 
corps  calleux  et  du  trigone,  refoulement  du  plan  médian  sagittal  à  gauche 
de  la  ligne  médiane. 

Examen  histologique.  —  Les  lésions  dégénératives  prédominent  au  niveau 
du  lobe  temporal  droit  et  sont  extrêmement  variées  : 

1°  Méningite  puriforme  avec  infiltration  de  polynucléaires  dégénérées 
jusqu’au  fond  du  sillon  temporo-occipital  ; 

2°  Nodule  lymphomateux  en  dehors  du  prolongement  ventriculaire 
temporo'-sphénoïdal  ; 

3°  Infiltration  calcaire  diffuse  prédominant  dans  le  lobe  temporal.  E» 
dehors  de  ces  lésions  maxima  temporales,  il  existe  des  lésions  diffuses 
considérables  généralisées  aux  deux  hémisphères,  portant  à  la  fois  sur  les 
gaines  de  myéline  et  les  cylindraxes. 

Nous  sommes  donc  moins  optimistes  que  van  Dessel  sur  le  pronosti* 
à  tirer  des  images  de  calcification  au  cours  de  gliomes  cérébraux.  H  fi®*' 
exceptionnel  de  rencontrer  un  gliome  total  régressif.  On  doit  au  contraire 
toujours  redouter  l’extension  du  processus  de  gliomatose  dans  les  parties 
du  cerveau  moins  atteintes  et  qui  n’ont  pas  encore  subi  une  calcifie®' 
tion.  Selon  nous,  le  stroma  gliomateux  participe  lui-même  à  la  calcinoseï 
en  même  temps  que  les  vaisseaux  néoplasiques  présentent  des  lésions  d’e®' 
dartérites  thrombosantes  et  d’infiltration  calcaire  de  la  média. 

Jümentié  et  Barbeau  (1)  ont  signalé  récemment  une  forme  particulière 
de  gliomes  multiples,  sous-épendymaires  avec  production  de  calcospbè' 
rites. 

En  résumé,  quelle  que  soit  la  forme  du  gliome  cérébral,  qu’il  s’agis®® 
d’une  forme  en  apparence  localisée,  d’une  infiltration  diffuse  ou  mêm® 
de  néoplasme  rappelant  une  malformation  embryonnaire,  les  prpeessu® 
de  calcification  doivent  être  minutieusement  recherchés.  Ils  peuvent  io*^*' 
qaer  une  involution  complète  ou  simplement  la  topographie  d’une  zo®® 
régressive,  le  reste  du  néoplasme  continuant  à  s’accroître  vigoureuseffl®®.' 

A  part  les  gliomes  cérébraux,  nous  ne  connaissons  pas  de  tumeurs  P’’’* 
mitives  ou  secondaires  du  tissu  cérébral,  susceptibles  de  calcinose.  E®® 
métastases  d’épithéliomas  ou  de  sarcomes  viscéraux  peuvent  subir 
nécrose  plus  ou  moins  étendue,  mais  sans  calcification 

Calcification  du  parenchyme  nerveux  au  voisinage  des  tumeurs  cérébro 

(1)  JuMCNTiÉTet  Barbeau.  Tumeurs  multiples  des  ventricules  latéraux.^ 
neurologique,  l'Jéü,  p.  963. 
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Quelle  que  soit  la  nature  de  la  tumeur,  primitive  ou  secondaire,  ménin¬ 
gée  ou  intracérébrale,  le  parenchyme  nerveux  subit  une  calcification  fré¬ 
quente,  portant  soit  sur  les  éléments  anatomiques,  soit  sur  la  substance 
interstitielle  fondamentale.  C’est  généralement  au  contact  du  néoplasme 
que  se  produisent  des  infiltrations  calcaires,  les  éléments  neuroganglion- 
'inires,  cellules  de  Purkinje,  cellules  pyramidales,  pouvant  subir  une  pétri¬ 
fication  complète.  Les  éléments  névrogliques  et  mésogliques  sont  encore 
plus  sensibles  que  les  cellules  nerveuses.  Ils  se  calcifient  avec  une  grande 
Incilité,  non  seulement  dans  leur  corps  protoplasmique,  mais  jusque  dans 
leurs  moindres  ramifications.  Il  est  fréquent  de  voir  lamésoglie  des  corpus- 
®’^les  satellites  périganglioiinaires  et  la  mésoglie  adventitielle  incrustées 
sels  calcaires. 

,  phénomènes  sont  à  leur  maximum  à  proximité  de  la  compression 
^utracranienne.  Mais  on  peut  les  retrouver,  quoique  atténués,  dans  les 
huiles  les  plus  éloignées  de  l’écorce  cérébrale,  la  substance  blanche  restant 
'ufiniment  moins  sensible  à  ce  point  de  vue  que  la  substance  grise  cor¬ 
ticale. 


Nous  avons  examiné  les  divers  processus  de  calcification  intracrânienne 
1  état  normal  et  pathologique.  La  calcinose  cérébrale  peut  résulter  des 
tcctions  les  plus  variées.  On  ne  saurait  tirer  un  diagnostic  étiologique, 
®^rtain  d’une  simple  image  de  condensation  radiographique.  Un  examen 
*uique  complet  et  les  divers  tests  biologiques  devront  toujours  servir  de 
3se  au  diagnostic  ;  mais  il  sera  utile  de  garder  en  vue  les  di’q(Jrses  éventua- 
anatomiques,  dont  nous  avons  poursuivi  l’étude 
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La  nial.ière  s(‘iuéiül()fj:i<[iic  qui  se  rapporte  au.\  réflexes  aijorule  eu  fait.® 
et  phéuoinèiies  ipii  <le  jour  (ui  jour  soûl  l'al.alogués  par  la  Neurologie.  L® 
question  des  réflexes  pen(lulaires(aloniques)  décrits  par  André-Thomas  chez 
les  malades  eéréhelleux,  el  des  réflexes  pseudo-peudidaircs  (hypcrtoniqu®®) 
clu'Z  les  malades  pyramidaux  et  qiuï  h’oix  et  .lulien  Marie  a])pelleid.  actuel' 
lenieut  réjle^  osrillalaires  hnix’.rioniinie»,  mériU?  notre  collaboration* 
Dans  ce  dernier  cas  ce  soid  les  ébranlements  consécutifs  à  l’byperréfleC' 
livité  et  à  l’iiypertonie  ([ui  produiseni  l’asjiect  pseudo-pendidaire.  FoiJ^ 
et  .Julien  .Marie  jugent  nécessaire  de  diminuer  ou  d’abolir  les  réflexes  d’att>' 

tude,  el  d’obtenir  une  certaine  mesure  de  passivité. 

Nous  croyons  ([ue  dans  certains  cas  il  existe  ce  qu’on  apiielle 
ioiiie  puradoxale,  c’est-à-dire  de  fortes  réactions  du  membre  aux  stim'^' 
lations  réflexes,  avec  relour  à  la  [losition  normale  par  l’effet  de  la  g' ’ 
par  hypertonie  ou  faibbesse  des  flécbis.seurs  des  membres  inférieurs. 

Les  deux  réflexes  se  dislingueid  des  réflexes  i)olijciiiéli(iues  et  du  c/onn® 
projiremeid.  dit.  «  Le,  réfle.xe  polycinétique  se  compose  d’un  certain 
bre  d’ébranlements  (ou  secousses)  rajiides  et  rapidement  décroissants, 
il  y  a  pour  ])oint  di'  départ  une  exagération  des  réflexes  tendineux  > 
[leut  se  trouver  chez  des  malades  coinme  accompagnement  îles  reflet 
oscillatoires  byjiertoniipies.  »  (Eoix  et  J.  .Marie.) 

Le  réfinxe  polycinél  iipie  est  rexjin'ssiou  de  la  ])ure  byperréflecti'^*  ’ 
c’est  une  espèce  de  clonus  jiar  excitation  lendincuse. 

D’ajirès  ces  auteurs,  on  jieul  distinguer  les  réfle.xes 
toniipies  d’avec  les  réfle.xes  jiolycinétiques.  c  Le  nd 
s’affaiblit  ra])idemenl,  ii  peine  s’il  produit  quebpief 
décroissaid.es  et  d’ap[)arence  éjiileptiforme.  Les  réfb 
oscillatoires  présentent  des  oscillations  plus  ou  moins  régulières.  Du 
observer  chez  le  même  malade  le  réflexe  oscillatoire  bypertoniqu® 
polycinétique  ;  toutefois,  ils  peuvent  cesser  chacun  indépendammeuf 


es  hyP«^; 
cinétiq«' 


KEvuK  NF.UHOi.odigia;.  —  t.  il,  N”  3,  skctemiiiuî  1927. 
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de  l’autre.  En  soutenant  le  pied,  on  facilite  le  réflexe  polycinétique  et  on 
fait  cesser  le  réflexe  oscillatoire  hypertonique.  Le  clonus  spontané  se 
rapproche  du  réflexe  hypertonique  oscillatoire,  seulement  il  en  diffère  par 
la  rapidité  des  oscillations.  Le  clonus  atteint  300  et  davantage  par  minute.  » 
La  production  oscillatoire  ou  pseudo-pendulaire  des  réflexes  hyperto- 
riiques  n’est  pas  facile  à  expliquer.  Nous  croyons  qu’il  s’agit  d’un  fait  que 
nous  avons  signalé  chez  quelques  malades  avec  hyperionie  et  hypotonie 
paradoxales,  c’est-à-dire  il  y  a  désaccord  de  tonus,  en  plus  ou  en  moins, 
chez  les  individus  affectés  de  ces  phénomènes. 

Récemment,  nous  avons  constaté  chez  une  malade  purement  cérébel- 


1.  —  Uéllcxc  pciululairc  chez  un  céiébcllcu.x  par  percussion  du  tendon  patellaire. 


^^^^,hypolonique,lQ  phénomène  paradoxal,  c’est-à-dire  que  les  excitations 
ciineuscs  et  musculaires  étaient  suivies  de  fortes  réactions,  et  ensuite  le 
®^bre  tombait  en  hypotonie  pendulaire. 

Pas  même  chez  les  hypertoniques  où  l’hypertonie  ne  se  distribue 

'uniformément  dans  les  muscles  antagonistes,  la  conséquence  de  ce 
ç  SC  manifestant  par  le  mouvement  oscillatoire  hypertonique, 

to  ressorts  d’une  pendule  où  la  chaîne  mainiient  la  conti- 

ion  des  oscillations  de  pendule  contre  l’action  de  la  gravité.  L’hyper- 
réflè^  certains  muscles,  surtout  des  extenseurs,  produit  l’impulsion  des 
l’hypotonie  relative  des  fléchisseurs  facilite  l’oscillation  du 


^cs  réactions  tendineuses  ne  se  produisent  pas  chez  certains 
Cç^tj,  généralement  par  le  »  tétanos  »,  mais  bien  par  le  «  clonus  »  et  par 
idéomusculaires,il  y  a  désaccord  entre  le  tonus  des  exten- 
®  et  celui  des  fléchisseurs  ;  c’est  pour  cela  que  nous  pensons  que  le  phé- 
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nomènc  pseudo-pendulaire  ou  oscillatoire  hypertonique  peut  se  produire. 

Par  l’excitation  du  tendon  roLulien  le  plus  exploré,  nous  voyons  que  la 
réponse  à  l’excitation  du  marteau  de  percussion  est  très  forte,  mais  les 
membres  tombent  de  suite.  Si  nous  soumettons  les  membres  à  des  exci¬ 
tations  successives,  ils  finissent  par  produire  des  phénomènes  pseudo- 
pendulaires  qui  vont  rappeler  les  pendulaires  cérébelleux.  Foix  et  J.  Marie 
pcns(mt  qu’il  y  a  quelque  ress('mblance  entre  les  réflexes  pendulaires  hypo¬ 
toniques,  et  les  hypertonitjucs,  c’est-à-diie  entre  la  tendance  rythmique 
pendulaire  de  l’élasticité  musculaire  et  le  rythme  oscillai oire  du  tonus 
musculaire.  La  dillerence  entre  les  dcuix  ])rovient  à  pesine  do  la  plus  grande 


hypertonie.  En  somme,  d’après  notre  o])inion,  il  y  a  dans  le  véritabl® 
réflexe  pendulaire  des  cérébelleux  d’André-Thomas  et  dans  les  réflexe® 
oscillatoires  hy])ertoniqucs  de  Foix  un  élément  indispensable  qui  est  1* 
tendance  au  rythme  ])en(hdaire,  au  «  pondulisme  »  des  contractions 
culaircs,  surtout  du  quadricej)s  fémoral  (|ui  est  celui  que  l’on  explore 
plus.  Il  nous  semble  qu’il  s’agit  toujours  du  phénomène  paradoxal,  c’est-à' 
dire  de  la  dissociation  du  tonus  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  donnai 
l’aspect  physiopathologique  des  ressorts  de  pendules. 

Un  phénomène, qui  se  rapproche  .un  peu  du  «  pendulisme  «.est  celui  q'*® 
nous  avons  constaté  chez  les  malades  tabétiques  et  dans  les  jjolynévrit®®' 
lorsque  l’hyj)otonie  musculaire  commence,  mais  encore  avec  la  préseii*^® 
des  réflexes  tendineu.x.  Dans  ces  cas,  par  la  sommation  des  excitation®’ 
nous  avons  pu  constater,  quehiuefois,  des  oscillations  des  membres  i®^ 
rieurs,  très  voisines  du  pendulisme. 
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Réflexe  rotulien  pendulaire. 

Comme  dernièrement  nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  une  malade 
affectée  d’un  syndrome  cérébelleux  pur  dans  lequel  nous  avons  trouvé  une 
augmentation  de  la  mobilité  passive  ainsi  que  des  réflexes  rotuliens  de 
caractère  franchement  pendulaire,  nous  avons  entrepris,  au  moyen  de 
tracés  graphiques,  l’étude  des  phénomènes  observés. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  établi  des  tracés  du  réflexe  rotulien  d’un  indi- 
’vidu  normal,  d’un  réflexe  identique  de  notre  malade  cérébelleuse  (fig.  1,2) 
et  un  troisième  des  oscillations  subséquentes  au  mouvement  passif  de  la 
jambe  de  la  même  malade,  en  maintenant  dans  les  trois  cas  les  mêmes 
conditions  expérimentales. 


O 


L-1  J  I  I  I  I  I  ,1 


l'ig.  3.  -  lunexe 


pscudo-pciiduliiii  c  chez  un 


hcmipléijiquc  capsulaire.  Membre  inférieur  malade. 


Cest  par  l’étude  comparative  de  ces  trois  tracés  graphiques  que  nous 
Ofts  pu  arriver  à  des  conclusions  concernant  les  conditions  d’exté- 
risation  du  phénomène  pendulaire,  ses  caractères  essentiels,  le  mé- 
’aisme  probable  de  sa  production  et  sa  valeur  séméiologique, 
par^  *’‘^^^cxe  rotulien  d’aspect  pendulaire  se  caractérise  essentiellement 
fo  initial  d’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  auquel 

suite  plusieurs  oscillations  dans  le  sens  de  la  flexion  et  de  l’extension, 
n  dirait  un  corjis  lourd  —  la  jambe  —  suspendue  au  bout  de  la  cuisse 
ne  rencontrant  aucune  résistance  k  son  mouvement,  oscille  libre- 
cale^'  gravité,  autour  d’un  axe  formant  angle  avec  une  ligne  verti- 
'  Comme  si  c’était  un  pendule. 

cef*^^  ”  ^a  raison  pour  laquelle  André-Thomas  a  trè’  justement  donné  à 
ype  de  réflexe  rotulien  le  nom  de  pendulaire. 

^c  appellation  lui  convient  très  bien,  il  nous  semble,  parce  que,  en 


2C0  P.  AUSTREGESILO,  COSTA-HODH  !  GU  ES  ET  ALU  I Z 10  MARQUES 


fournissaiil.  inio  idée  précise  de  scs  caractères  morphologiques,  elle  indique 
les  relations  qui  (‘xistent  apparemment  entre  les  conditions  nécessaires  à 
son  extériorisation  et  les  conditions  de  l’apparition  du  mouvement  pendu¬ 
laire  dans  son  expression  la  plus  élémenlaire  en  face  des  lois  physiques  qui 
la  régissent. 

Le  phénomène  pendulaire  tel  rpie  nous  venons  de  le  décrire  est  supposé 
entrer  en  fonction  par  le  manque  de  résistance  des  muscles  antagonistes 
(A. -Thomas)  ou  autremenl,  dit  :  c’est  le  résultat  de  la  résistance  aux  mou¬ 
vements  passifs,  disons  :  de  la  passivité  ^'\  part  iculière  aux  états  cérébelleux. 

En  elïet,  dans  c.es  derniers,  les  mouvements  passifs  ne  provoquent  pas, 
ou  ne  provoquent  ([u’avec  une  faible  intensité,  l’augmentation  du  tonus 
ou  les  réflexes  proprioceplifs  dixns  les  muscles  antagonistes,  comme  en  géné¬ 
ral  cela  se  produit,  dans  les  individus  normau.x. 

l.)e  cette  diminution  des  réflexes  antagonistes  que  l’on  rcmcontrc  assez 
fré(piemm(îid  dans  his  états  cérébelleux,  il  résidte,  il  faut  le  dire,  une  moin¬ 
dre  résistance  oj)posée  au  dé[)laccmcnt  du  membre  par  les  muscles  anta¬ 
gonistes  et,  par  conséujueid,  une  plus  grande  ampleur  du  (diamp  des  mou¬ 
vements. 

Comme  on  voit,  le  phénomène  pendulaire  semble  se  produire  à  la 
suite  d’un  abaissement  de  la  réaction  tonique  des  muscles  antagonistes, 
réaction  c(ui,  comme  nous  l’avons  déjà  vu,  fait  suite,  normalement,  auX 
mouvements  passifs,  en  leur  opposant  de  la  résistance. 

Il  y  a,  évidemment,  modification  —  (ui  moins  —  du  tonus  variablei 
du  tonus  d’altitude.  En  clîet  ,  dans  les  états  cérébelleux  purs  les  réflexes 
toniques  d’attitude  se  présentent  le  plus  souvent  affaiblis  :  c’est  un  fait 
clini([ue  avéré. 


En  ce  ([ui  comuirne  l’intcirvention  du  cervelet  dans  les  phénomènes 
toniques  d’attitud(î,  on  en  sait  très  peu  de  positif.  La  tendance,  toutefoiSi 
est  d’admcil.r(i  son  influence  probable  sur  les  variations  du  tonus  muscu¬ 
laire.  C’est  j)ourquoi  Sherrington,  Luciani  et  Holando  considèrent  le  cer¬ 
velet  comme  le  centre  régidateur  du  tonus  variable.  D’où,  sans  doute,  o» 
s’expli([uerait  aussi  jjourtpioi  les  cérébelhmx  ])résenteraient  des  troubles 
de  l’ordre  auquel  nous  venons  de  nous  référer.  L’ens(!mble  des  faits 
nous  venons  d<;  passer  en  revue  expliipu!  d’une  manière  satisfaisante,  * 
nous  semble,  le  iiu'canisme  de  la  protlucl.ion  du  phénomène  j)enduleii’e- 

Les  condilions  dans  lesquelles  le  réflexe  rotidien  de  nature  p(!ndulaiï® 
se  montr(‘,  c’est  à  dire  les  ctjnditions  du  «  penilulisine  »  sont  : 

a)  La  diminution  des  réfle.xes  tonicpics  d’attitude  ; 

b)  La  diminution  de  la  résistance  aux  mouvements  passifs  de  ^ 
«  passivité  »,  disons  : 

c)  L’hypocxcitubililé  ou  exc.itabilité  méilullaire  normale  ; 

(/)  La  dissociation  du  tonus  musculaire  (fhîxeurs  et  distenseurs). 

Si  ces  condilions  se  trouvent  remj)lies,  nous  aurons  le  réflexe  rotuÜ®® 
du  type  pendulaire  dont  la  valeur  séméiologi([ue  réelle  se  manifeste 
cipalement  dans  les  états  cérébelleux  jiurs,  principalement  dans  les  bel®* 
syndromes  cérébelleux. 
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Le  phénomène  pendulaire  peut  s'observer,  peut-être,  chez  des  individus 
normaux,  mais  assez  rarement.  Dans  ce  cas,  toutefois, la  différencie  d’ampli¬ 
tude  remarquée  entre  les  réflexes,  de  part  et  d’autre,  est  loin  de  prendre 
les  proportions  constatées  dans  les  cas  de  lésions  unilatérales  du  cervelet. 

RÉFLEXF.  hypertonique  PSEUnO-PENni'LMRE  ou  OSCILLATOIRE. 

Quoique  les  physiologistes  et  les  c.liniciens  aient  déjà  élucidé  beaucoup 
de  faits  intéressants  dans  l’étude  des  réflexes  tendineux,  toutefois  cette 
question  offre  encore  des  aspects  qui  méritent  considération.  Dans  ce 
sens,  on  peut  citer  un  phénomène  curieux  ([ue  nous  avons  observé  et 
pour  lequel  nous  attirons  l’aLtentioii.  lin  examinant  un  hémiplégique 
capsulaire,  nous  avons  noté  dans  l’examen  des  réfle.xes  roLulieus  que  lors¬ 
qu’on  percutait  le  tendon  du  ([uadriceps  d’un  seul  coup  de  marteau, 
d  en  résultait  une  série;  d’oscillations,  (jui  durait  chez  le  malade  en  question 
de  quelques  secondes  jusqu’à  une  minute,  et  (pndqiKîfois  même  une  minute 
demie.  Nous  trouvons  le  fait  intéressant,  et  c’est  pourquoi  nous  avons 
Commencé  à  l’étudier,  soit  en  examinani,  le  jihénomène  chez  d’autres 
ïûalades,  soit  en  observant  avec  attention  ses  caractères.  Naturellement, 
®ods  l’avons  rencontré  chez  plusieurs  héniiplégiipies.  Dans  tous  les  cas  où 
^otre  recherche  a  été  posil.ivc,nous  avons  j)U  montrer  chez  le  malade  assis 
au  bord  du  lit  avec  les  jambes  pendantes  avec  une  seule  percussion,  soit 
dù  tendon  rotulien,  soit  de  la  masse  musculaire  du  ([uadriceps  indilîts- 
remment,  que  la  jambe  du  malade  se  détendait  sur  la  cuisse,  revenait  à  sa 
position  primitive  de  flexion  ;  mais  avant  de  jiouvoir  réaliser  cette  fin 
complètemimt,  elle  se  détendait  une  autre  fois  pour  se  réfléchir  de  nou- 
et  ainsi  de  suite  juscpi’à  ce  que  ces  rnouvmnents  opposés  et  en  série 
Perdissent  leur  intensité  et  disparussent  complètement. 

Le  P  h  énomène  se  produit  facilement  en  jiercutant  le  tendon  ou  la  masse 
l^iusculaire  du  quadriceps.  Il  se  manifeste  également  si  l’on  ébranle  la 
l^mbe  du  malade  par  une  impulsion  agissant  direetmnent  sur  cette  jiartie 
membre,  soit  par  des  secousses  agissant  indirectement;  la  simple  oscil- 
*tion  du  lit,  la  simjile  secousse  qui  jieut  se  jiroduire  dans  une  partie 
qùelcoiujue  du  corjis  du  malade,  jiar  ('.xenijile  la  riM'.herche  du  réflexe 
'^otulien  du  côté  ojifiosé,  sont  des  causes  sullisantes  iioiir  jiroduire  chez 
jj^^tains  malades  le  jiliénomène  dont  nous  traitons.  Quant  aux  oscillations, 
*  noter  qu’elles  varient  beaucouji  en  nombre,  le  minimum  que  l’on 
'ont  étant  de  3  oscillations  ;  quehjuefois  elles  sont  amjtles  et  intensives 
oommencement,  diminuant  de  suite  jusqu’à  leur  comjilète  cessation  ; 
'‘ùRes  fois  —  et  c’est  le  cas  où  la  moindre  secousse  du  lit  jiroduit  le  jihé- 
.^enc  . —  les  oscillations  de  la  jambe  commencent  d’abord  jiar  être  très 
fies  pour  prendre  ensuite  de  jilus  grandes  e.xtensions  dont  l’amplitude 
nvcc  le  temps.  J.a  durée  du  jiliénomène  est  minime  dans  quelques 
quelques  secondes  —  mais  d’autres  fois  il  jiersiste  1  minute  et  demie 
'ne  il  est  arrivé  au  malade  hémijilégiijue  chez  ijui  nous  l’avons 
State  d’abord  —  le  temjis  étant  jirescjne  toujours  de  1  /  I  à  1  /2  minute. 
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Pour  examiner  le  phénomène,  il  est  indispensable  que  les  jambes  du 
malade  soient  pendantes,  attendu  que  le  moindre  appui  de  ces  parties 
du  membre  inférieur  suffit  pour  qxic  l’on  n’obtienne  pas  un  résultat  positif 
dans  l’examen.  Cet  argument  sullit  pour  ne  pas  confondre  la  diversité  du 
réflexe  dont  nous  parlons,  avec  le  réflexe  appelé  polycinétique. 

Ce  phénomène  se  manifeste  seulement  chez  des  malades  affectés  d’une 
lésion  de  la  voie  pyramidale;  dans  les  cas  extrapyramidaux  les  résultats 
obtenus  ont  été  tout  à  fait  négatifs. 

Mais  même  chez  les  malades  do  lésion  pyramidale  il  n’est  pas  toujours 
possible  de  signaler  le  phénomène  ;  il  faut  qu’il  y  ait  toute  une  série  de  con¬ 
ditions  favorables  pour  qu’il  puisse  sc  manifester  —  hyperréflectivité, 
hy[)crtonie  et  un  certain  degré  de  motilité  et  l’état  paradoxal  du  tonus. 
Ces  conditions  sont  de  la  plus  grande  importance,  et  c’est  tellement  vrai 
que  des  malades  qui  manifestaient  ces  jdiénornènes  lorsque  les  dites 
conditions  étaient  présent(!s,  n’en  présentaient  plus,  aussitôt  qu’une 
d’elles  venait  à  manquer,  (j’est  justememt  c.e  ([ui  arriva  avec  un  des 
malades  soumis  à  notic  observation.  Il  n’y  a  pas  possibilité  de  confusion 
entre  le  phénomène  que  nous  étudions  ici  et  le  «  clonus  »  du  muscle  quadri- 
cejts,  attendu  qu’il  nous  a  été  possible  de  comparer  les  deux  phénomènes, 
et  nous  avons  constaté  que  le  nombre  des  oscillations  bien  plus  grand  dans 
le  «  clonus  »  et  les  intervalles  intcroscillatoires  bien  plus  courts  dans  le 
«clonus», parlent  fortement  en  faveur  de  la  thèse  qui  soutient  qu’il  ne  faut 
pas  identifier  les  deux  cas,  selon  Foix  et  J.  Marie. 

A  première  vue,  on  a  l’impression  qu’il  y  a  une  certaine  analogie  entre 
le  phénomène  que  nous  venons  d’étudier  et  le  réflexe  dit  pendulaire,  mais 
un  examen  plus  attentif  des  phénomènes  en  question  et  des  tracés  gra¬ 
phiques  et  les  conclusions  physiopathologiques  ([ue  l’on  peut  tirer  d’une 
étude  minutieuse,  montrent  tout  de  suite  que  les  rapports  de  l’un  à  l’autre 
ne  sont  qu’apparents  (fig.  3). 

Le  phénomène  que  nous  avons  en  vue  se  caractérise  par  une  série 
d’oscillations  causées  probablement  par  des  contractions  actives  des 
quadriceps,  tandis  que  le  réflexe  pendulaire  semble  dépendre,  comme  nous 
avons  vu,  de  la  passivité  des  muscles  antagonistes  du  mouvement,  une 
des  conditions  du  «  pendulisrne  ». 


L’ÉPILEPSIE  DANS  L’ENCÉPHALITE 
ÉPIDÉMIQUE  CHRONIQUE  w 


Auguste  WIMMER 

Travaux  du  Laboratoire  psychiatrique  de  rUniversitc  et  de  la  Clinique 
neuro-psychiatrique  de  Copenhague 


Quelques  auteurs,  Cruchet,  Guillain,  Bauer  et  Hedinger,  Price,  Stern, 
Grossman,  Hall...,  ont  décrit  des  convulsions  épileptiformes  survenant 
pendant  la  phase  aiguë  de  l’encéphalite  épidémique  ou,  du  moins,  pen- 
dant  les  premiers  mois  qui  la  suivent.  A  en  juger  par  la  littérature,  1  épi- 
®Psie  encéphalitique  persislanie  semble  être  d’une  rareté  extraordinaire. 
^  est  ainsi  que  Stern,  dans  une  revue  générale  récente  de  l’encéphalite 
épidémique  (2),  dit  n’avoir  pas  rencontré,  dans  un  total  de  doOencépha- 


litii 


'^ues,  un  seul  cas  d’épilepsie  persistante. 


de 


Pour  moi,  telle  constatation  fut  bien  étrange  vu  que,  avec  un  matériel 
peu  près  aussi  grand  que  celui  de  Stern,  j’ai  été  à  même  d’observer  et 


suivre  pendant  des  années,  des  cas  à  convulsions  épileptiformes  qu’on 
^  |e  droit,  à  mon  avis,  de  qualifier  d’épilepsie  dans  l’encéphalite  épidé- 
^'^que  chronique. 

décidant  si,  dans  de  tels  cas,  il  s’agit  de  convulsions  d’origine  encé- 
[ue  ou  non,  il  y  a  des  critères  de  diagnostic  différentiel  qu’il  faut 


bien 


Considérer. 


^'’La  prudence  du  diagnostic  s’impose  dans  des  cas  où,  dans  l’histoire 


^cps 


^ulade,  nous  relevons  une  prédisposition  héréditaire  sûre  à  l’épi- 


P  le,  ou  dans  ceux  où  le  malade  a  présenté  pendant  son  enfance  ou  pen- 
des  jeunesse  des  accidents  nerveux  tels  que  1  éclampsie  infantile, 
én'  'P^bhymies  fréquentes,  des  vertiges,  des  absences,  l’incontinence 
ffue  de  l’urine,  etc.  On  peut  envisager  dans  ces  cas  la  possibilité 
encéphalite  épidémique  ait  agi  seulement  comme  agent  provocateur. 
En 


présence  d’une  infection  syphilitique,  d’excès  alcooliques,  de 


faite  à  la  réunion  de  la  «  Central  Neuropsychiatrie  Association  ot 
“  ®'*8toii  ^  Cincinnati,  29  octobre  192C.  et  dans  la  «  Harvard  Medical  Society  », 

(2)  novembre  1926  ;  voir  aussi  Boston  med.-surgic.  Journ.,  1926,  23  décembre, 

“ffsc/i’s  Ergebnisse  der  gesamdllen  Medizin,.  vol.  VIll,  p.  102-157. 
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traumatismes  graves  de  la  tête,  la  réticence  diagnostique  s’impose  aussi. 
Toutefois,  de  tels  accidents  n’excluent  pas  absolument  le  diagnostic 
d’épilepsie  encépbalitique. 

3°  On  se  gardera  aussi  de  faire  trop  hâtivement  ce  diagnostic  pour  des 
malades  ayant  des  maladies  rénales  ou  cardiaques,  de  l’hypertension 
artérielle,  ou  de  l’artériosclérose  i)alpable. 

40  II  faut,  (Uilin,  que  l’infection  encéphalitique  soit  assurée,  ou  par  la 
présence  dans  l’histoire  du  molad(i  d’un  stade  invasif  typique,  peut- 
être  «  léthargique  )>,  un  —  un  tel  stade  faisant  souvent  défaut  —  par  la 
totalité  du  lableau  clinique  résultant. 

Je  n’attache  pas,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  une  signification  déci¬ 
sive  au  fait  de  la  présence  ou  non  d’un  tel  stade  initial  «  typi([uc  ».  Selon 
moi,  la  pr(!uve  concluant<‘  d’un  état  encéphalitique  est  surtout  la 
symptomatologie,  e.liiiiciue,  le  groupement,  des  symptômes,  leur  évolu¬ 
tion,  leur  rapport  chronologique  avec  l’infection  sûre  ou  possible. 

Mon  matériel  d’obs(!rvations  personnelles  e,om[irend  23  cas  (1)  qu’on 
peut  diviser  en  deux  group<îs. 

a)  Le  plus  grand  groupe,  comprend  des  cas  dans  lesquels  les  accidents 
épileptiques  se  trouvent  associés  aux  symptômes  encéphalitiques  autres 
et  plus  ou  moins  «  pathognomoniques  »  de  l’encéphalite.  Ce  sont  là,  en 
premier  lieu,  des  sym])tômes  oculaires  :  l'aralysies  des  muscles  oculaires 
individuels,  ou  des  mouvements  associés  des  yeux,  surtout  de  la  conver¬ 
gence!  ;  ophtalmoplégicis  internes,  surtout  de  l’accommodation  ;  parfois 
la  névrite  optique,  la  stase  papillaire,  la  névrite  rétrobulbaire  ou  ses  sé¬ 
quelles,  le  s(  otome  central,  l’hémiopie  en  quadrant,  etc.  Puis,  le  malade 
présenite  un  état  parkinsonien  plus  ou  moins  marqué  ou,  au  contraire, 
des  hypercinésies,  surtout  sous  forme  de  tremblement  ou  de  myoclonies. 
Chez  quelques  malades,  on  observe  des  troubles  dysarthriques,  pl*^® 
rarement  des  hérrii-  ou  monoplégies.  Viennent  ensuite  des  symptôni®® 
d’une  grande  importance  pour  le  diagnostic  de  l’encéphalite  épidémi<I'^* 
chroniqm!  :  des  troubles  d’ordre  végétatif,  de  l’hypiîrthermie  épisodiqu®’ 
de  la  somnolence!  diurm;  épisodiejueou  continue,  parfois  sous  forme  d’af' 
taques  narcolepti(|ues  ou  léthargiques. 

Enlin,  dans  c(!  grenipe  comme  dans  le  groupe  suivant,  nous  relcvoH® 
assez  souvent  des  ulléralions  du  conlenu  du  liquide  céphalo-rachidien 
cellules  et  en  protéines  (2). 

b)  Ce  grou[)e  com[)rend  un  nombre  plus  restreint  de  malades  chez  q'** 
j’ai  observé  une  épilepsie  encéphalitique  à  peu  près  monosyrnpiomali<i^f' 
C’est-à-dire!  ejue,  dans  de:  te!ls  e;as,  nous  sommes  obligés,  jiourle  diagnost^^ 
ele  nous  ajejmyer  sur  ele‘s  synqetômes  neurologiques  discrets,  tels  qu®  , 
petits  troubles  végétatifs,  de  petites  myoclonies,  etc.,  à  part  une 

plus  ou  moins  claire  d’un  staele  initial  typique.  Dans  de  tels  cas,  les  a* 

(1)  A  prôsiuit,  ,j(!  ilis[)i)si)  ili!  .'{0  oUservulions.  .  ,  „oiïi' 

(3)  Uii  LraviUI  |)lies  (léUiillo  sur  iui:s  obsorvalienis  il’cpileipsuis  cncépUaliüiïec!’i 
Iiiii6(;s  ou  «  niuiio.syiiiplum'jlii.|Ucs  »,  sui-a  publié  dans  lejs  Acta  psijchialrica  et  ne 
ijica. 
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rations  possibles  du  liquide  céphalo-rachidien  acquièrent  tout  naturelle¬ 
ment  une  importance  décisive. 

J’ai  publié  autrefois,  dans  ma  monographie  sur  l’encéphalite  épidémique 
chronique  (1),  des  cas  démonstratifs  des  deux  groupes  d’épilepsie  encé- 
Phalitique.  Pour  le  moment,  je  me  propose  d’indiquer  des  cas  de  mon  expé¬ 
rience  récente  sur  l’épilepsie  cncéphalitiquc  monosijmplomatiqiie. 

Observation  1.  —  Femmo,  àgôc  do  24  ans,  admiso  dans  mon  service  le  26  juillet 
1926.  Ni  dans  l’ascondanco,  ni  dans  l’histoire  personnelle  antérieure,  il  n’y  a  eu  d’ac¬ 
cidents  épileptilormes.  Point  d'inrection  syphilitique,  de  traumatismes  crâniens,  ni 
d’excès  alcooliques. 

Pendant  l’été  de  1018,  épisode  fébrile,  sans  accidents  cncéphalitiques  typiques.  Puis, 
pendant  quelques  mois,  des  atta(iucs,  à  intervalles  de  3  à  4  mois.  Les  attaques  sont  de 
^eux  formes  (1)  :  de  ippc  épilepliqiie  pur,  c’est-à-dire  initial,  perte  de  conscience, 
chute,  spasmes  tonico-cloniques  généralisés,  cyanose,  morsure  do  la  langue,  excrétion 
involontaire  d’urine.  Durée  des  spasmes  deux  ou  trois  minutes  au  plus,  puis  coma  de 
plusieurs  heures  ;  amnésie  consécutive.  .Jamais  de  paralysies  postparoxystiques. 

Dans  la  seconde  forme  d’attaques,  il  s’agit  d'Iujpercinésics,  aux  membres  supé- 
Deurs  et  inférieurs,  sans  perte  de  conscience,  sans  morsure  de  la  langue  ou  excrétion 

hrtnaire. 

Le  jour  de  l’admission,  la  malade  est  restée  pendant  six  heures  dans  un  «étatépilcp- 
lique  »,  les  sortes  d’attacpies  alternant  incessamment.  A  l’admission,  on  observe 
cantinuellement  au  niveau  des  membres  supériimrs  et  inférieurs,  des  tnoiwemenls 
'^^^''iiformes,  accompagnés  de  sinrjiilliis. 

Pas  de  paralysies,  pas  de  parkinsonisme,  pas  de,  myoclonies.  Réactions  pupillaires, 
des  yeux  normaux.  Pas  de  troubles  végétatifs,  température,  pouls  normaux. 
Cession  artérielle  d(!  140  mm.,  pas  de  signes  d’affection  cardiaque  ou  rénale.  Radio- 
^^hic  du  crâne  normahi. 

Pendant  son  séjour  dans  mon  service,  la  malade  a  eu  doux  ou  trois  attaques  épilep- 
avortées. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  on  relève  8  /3  de  cellules,  1  de  globulines,  20  d’albu- 
‘"c®>  lüs  réactions  Wassermann  et  Sigma  étant  négatives  dans  le  liquide  céphalo- 
*dien  comme  dans  le  sérum. 

ch  "Chérations  pathologiiiues  du  liquide  céphalo-rachidien  ilénotent  la  présence, 
de**?  *'°D’e  malade,  d’un  processus  injlanimuloire  de  l’axe  cérébro-spinal.  Des  attaques 
maladig  les  unes  représentent  des  paroxysnies  d’hypercinésies  choréiques.  Vu 
Vehez  notre  malade,  nous  ne  relevons  ni  prédisposition  héréditaire  à  l’épilepsie, 
qijî^^cciteiitations  épileptiques  jiersonnelles  antéri(uires  à  la  maladie  actuelle;  vu,  enfin, 
b  ni  aucun  signe  d’une  lésion  solide,  du  cerveau,  tumeur,  etc.,  le.  diagnostic 

P  Us  vraisemldable  iiu!  semble  être  celui  d’encéphalile  épidémique  chronique. 

pijg®*’.c:RvAïioN  2.  —  Femme,  âgée  de  21  ans,  sans  histoire  familiale  ou  personnelle  d’é- 
he  la***^'  «  gripiie  espagnole  »,  c’est-à-dire  de  l’hyperthermie,  atteignant  40», 

*hois  ^”''^°*cmce,  pas  de  troubles  oculaires.  La  malade  a  dû  garder  le  lit  pendant  un 
clasgj  temps  a|)ros,  première  (iliaque  épilepliquc,  puis,  nombre  d’autres,  do  type 

’hVoi  ;  perte  soudaine  do  conscience,  chute,  cyanosig  spasmes  généralisés,  miction 
Uésir.  Durée  des  snasmes  nuehiues  minutes,  coma  d’une  ou  deux  heures,  am- 

2  '^«nsôcutive.. 

âe  est  devenue  cxlrémcmcnl  obèse,  il  y  a  eu  chnlc  des  cheueux,  de  la  pohjurie, 

somnolence  diurne,  avec  dyssomnie.  .nocturne,, 
et  eUj,  ^aus  mou  service  le,  mai  J‘.t21,  elbï  s’est  montrée,  somnolente,  subdéliranto 
'^^’t  restée  telle  pendant  trois  sionaines.  il  y  avait  htjpcrlhcrmie  légère,  jusiju’ù 

Llhronic  e 


-pidemic  encephalilis,  Londres,  Heinemann,  1924. 
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39“,  do  la  piose,  un  strabisme  inlermi Liant,  une  insuff  isance  des  mouvements  de  conver¬ 
gence  des  ijeux.  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  ptéocijtose  tégère  (4  /3,  9  /3)  et  hgper- 
albuminose  {!)  de  globulines,  10-14  d’albumines),  les  réactions  Wassermann  et  Sigma 
ôtant  négatives,  comme  aussi  dans  le  sang. 

Pendant  son  séjour,  la  malade  présenta  deux  ou  trois  attaques  épileptiques  clas¬ 
siques.  Le  5  juillet  1924,  elle  a  quitté  le  service,  en  bonne  santé,  les  signes  neurolo¬ 
giques  ayant  disparu. 

Pour  moi,  le  diagnostic  d’encéphalite  épidémique  semble,  dans  ce  cas,  incontestable  : 
rapport  chronologique  du  stade  initial  fébrile  avec  les  attaques  épileptiques,  pré¬ 
sence  de  troubles  végétatifs  marqués  et  de  somnolence  diurne  ;  puis  rechute  fébrile 
somnolente  ophtaalmique,  altérations  légères,  mais  sûres,  ilu  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 

OnsEnvATioN  3.  —  Fille  ûgée  de  18  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ou  personnels 
d’allure  épileptique.  En  1919  ou  en  1920,  «  grippe  espagnole  »  :  fièvre,  somnolence, 
diplopie.  Puis,  santé  parfaite,  jusqu’au  commencement  do  1925;  è  partir  de  lè,  attaques 
de  somnolence  diurne,  obésité  toujours  augmentante.  Enfin,  quatre  attaques  épilep' 
tiques  de  type  tout  à  fait  classique. 

La  malade  est  admise  dans  mon  service  le  29  décembre  1925.  Obésité  assez  prononcée, 
pas  de  parkinsonisme.  Affaiblissement  de  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière  de  l’œi* 
gauche  ;  pas  d’altérations  du  fond  des  yeux.  Quelquefois,  réflexe  de  Babinski  au  côté 
gauche.  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  2/7  de  cellules,  0  de  globulines,  11-12  d’a>' 
bumines,  c’est-à-dire  hyperalbuminose  légère.  Réaction  de  Wassermann  et  de  Sigiuai 
négatives. 

Pendant  son  séjour,  la  malade  a  eu  une  attaque  épileptique  classique,  puis  des 
accidents  abortifs  ;  pâleur  soudaine,  grincement  des  dents,  raideur  généralisée,  mutisniei 
absence  de  réactions  aux  divers  slimuli. 

Elle  a  quitté  l’hôpital  le  1”  janvier  1920,  a  eu  plusieurs  attaques,  a  dû  être  réadmis® 
pour  quelques  jours,  présentant  cette  fois  une  morsure  de  la  langue  et  un  réflexe  de 
Babinski  net  du  côté  gauche.  Le  31  mars,  elle  est  admise  au  Blegdamshospital  : 
trois  jours  de  malaise  général,  elle  est  tombée  dans  le  coma,  sans  signes  méningitiqu®® 
nets,  sans  paralysies,  avec  hyperthermie  atteignant  40,  3».  Pas  d’accès  ôpilcptiq'i®®’ 
Morte  le  1®''  avril  1920,  l’autopsie  a  ôté  interdite. 

Les  doux  cas  suivants  concernent  un  frère  et  une  sœur. 

Observation  4.  —  Fillette  de  14  ans,  dont  l’histoire  a  été  relatée  autrefois  P®'*'' 
une  autre  question  (1). 

Pas  d’histoire  familiale  ou  personnelle  d’épilepsie.  A  l’âge  do  douze  ans, 
fébrile,  à  somnolence  et  avec  des  secousses  myocloniformcs  au  niveau  des  membf®*’ 
Puis,  changement  du  caractère:  o\lc  est  devenue  morose,  irascible,  apathique,  sans  W' 
térôt  pour  rien,  paresseuse,  craintive,  avec  des  accès  de  pleurs.  Elle  a  manifesté  d® 
tendances  érotiques  précoces,  s’échappant  souvent  le  soir  de  la  maison  pour  ne  rentf® 
que  dans  la  nuit  ;  en  1920,  elle  a  accouché  d’un  enfant  vivant.  ^ 

Elle  a  présenté  de  la  somnolence  diurne;  cnlln,  une  hypertrophie  adipeuse  maxil»" 
des  seins,  do  sorte  qu’ils  offraient  l’aspect  de  «  seins  do  femme  holtentoto  »  (2).  j 

Il  y  a  à  peu  près  un  an,  après  le  stade  initial,  des  attaques  épilcptiforms  s’installér®®^ 
au  début  sous  forme  lipothymique,  puis,  peu  à  peu,  d’allure  épileptique  tout  à  '® 
classique  :  aura  à  visages  lugubres,  à  lumières  rouges,  cri  rauque  initial, perte  de  ® 
naissance,  chute  brutale,  dyspnée  massive,  cyanose,  écume,  convulsions  tonicO'®^^ 
niques,  quelquefois  morsure  do  la  langue,  presque  toujours  excrétion  involontai®®  . 
l’urine.  Durée  des  attaques  quelques  minutes  ;  obnubilation  apathique  d’un  q“ 
d’heure  ;  amnésie. 

La  fréquence  des  attaques  a  beaucoup  varié. 

(1)  Voir  mon  article  ;  Les  troubles  mentaux  précurseurs  do  l’encéphalite  épidé®®*'*" 
chronique.  Annales  médico-psychologiques,  avril  1925  (cas  7). 

(2)  On  en  trouve  la  photographie  dans  mon  article  cité. 
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Pendant  les  divers  séjours  de  la  malade  dans  mon  service,  on  n’a  constaté  que  très 
peu  de  troubles  neurologiques  objectifs  :  un  léger  tremblement  statique  des  bras,  une 
hyperhidrose  générale.  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  3/7  de  cellules,  0  de  glo¬ 
bulines,  6  d’albumines,  c’est-à-dire  une  pléocytose  et  une  hyperalbuminose  douteuses. 
Les  réactions  Wassermann  et  Sigma  sont  négatives. 


Observation  5.  Concerne  le  frère  de  la  malade  précédente,  homme  de  23  ans,  admis 
dans  mon  service  le  13  janvier  1926.  Rien  de  nature  épileptique  dansson  histoire  anté- 
Reure.  Il  a  habité  la  maison  au  temps  de  la  maladie  initiale  fébrile  de  la  sœur,  mais 
sans  présenter  lui-même,  à  cette  époque,  d’accidents  maladifs. 

Depuis  l’été  dc‘1924,  il  a  manifesté  des  accidents  épilepliformes,  sous  forme  d’ac- 
aèslipothymiqiies  abortifs  ou  souvent  des  attaques  plus  complètes  :  perte  do  connais¬ 
sance,  chute,  parfois  il  s’est  blessé  assez  sérieusement.  Quelquefois  il  reste  immobile 
Pendant  quelques  minutes,  le  plus  souvent  il  y  a  de  légères  convulsions  tonico-clo- 
’^'lues,  de  l’hypcrhidrose  forte,  de  la  cyanose,  morsure  de  la  langue. 

Dans  les  salles,  des  troubles  neurologiques  objectifs  on  ne  révèle  qu’un  réflexe 
plantaire  douteux  à  gauche,  une  petite  diminution  des  réflexes  pupillaires  à  l’accom- 
l^odation  (7  dioptries).  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  0 /7  de  cellules,  0  de  glo- 
alines,  8-9  d’albumines,  c’est-à-dire  hyperalbuminose  douteuse.  Les  réactions  de 
"'assermann  et  de  Sigma  négatives. 

J  -le  suppose  qu’on  ne  contestera  pas  le  diagnostic  d’encéphalite  épidémique  dans 
a  cas  de  la  sœur.  Quant  à  la  nature  de  l’épilepsie  du  frère,  on  pourrait  sans  doute 
aire  intervenir  ici  tous  les  facteurs  étiologiques,  assez  obscurs,  du  reste  de  l’épilcp-sie 
1  6  «  génuine  ».  Dans  l’histoire  antérieure  du  malade,  on  peut  retrouver  une  ou  deux 
Pothymies  d’allure  banale  ;  pendant  l’enfance,  il  a  eu  un  ou  deux  accès  de  somnam- 
_  isme.  De  même,  il  s’est  blessé  à  la  tête  deux  ou  trois  fois,  sans  accidents  nerveux 
prononcés,  toutefois. 

h  bien,  il  s’agit  là  d’accidents  infantiles  trop  banaux  pour  qu’on  y  puisse  attacher 
Se/  étiologique  sûre.  D’un  point  de  vue  «  économique  »  je  préférais  donc  suppo- 

p.  cause  commune  à  cette  épilepsie  d’une  sœur  et  d’un  frère  :  l’infection  encé- 
^  ‘tique.  Sur  l’infection  de  la  sœur,  nous  sommes  assez  renseignés.  Quant  au  frère, 
^t^  ^Sirait  bien  do  cette  infection  encôphalitiquc  cryplogène,  dont  l’importance  nous  a 
et  1  **''*^°*^®  par  les  expériences  multiples  de  ces  dernières  années  et  dont  la  réalité 
rieu  peuvent  être  corroborées  par  le  tableau  total  et  par  l’évolution  ulté- 

re  de  la  maladie  en  question.  Témoin  le  cas  suivant. 


y  ATI  ON  6. . —  Femme  âgée  de  18  ans,  admise,  pour  la  première  fois,  le  1"'  no- 

antér'*"^  ^^24.  Pas  de  disposition  héréditaire  à  l’épilepsie  et  aucune  manifestation 
^‘^eure  à  la  maladie  actuelle.  Elle  ignore  absolument  avoir  jamais  eu  «  ta  grippe 


'^^Pagnoie  .  o 


d’autres  maladies  infectieuses. 


®Puis  1920,  la  malade  a  eu,  à  intervalles  variés,  des  accès  épilepliques  classiques 


pendant  quelques  mois,  des  céphalalgies  graves  ;  pas  d’autres  manifes- 


Dan*  "^‘'veuses. 

’'®‘deur  ®®bes,  elle  a  eu  des  attaques  abortives  :  perte  de  connaissance  momentanée, 
qnj^  générale.  Elle  n’a  présenté  aucun  trouble  neurologique  objectif.  Dans  le  li- 
globpj®^P’'®'o-'’achidien,  petite  pléocgtose  (10/3,20/7  de  cellules)  avec  des  chiffres  des 
La  albumines  normaux.  Les  réactions  Wassermann  et  Sigma  négatives. 

9Ues  restée  trois  semaines  dans  mon  service.  Après  son  départ,  ses  atta- 

devenues  plus  fréquentes.  Pendant  les  mois  de  février-avril  1925,  elle  a 
botes  hôpital  de  province  avec  le  diagnostic  :  chorea  minor.  Selon  les 

malade  et  mises  à  la  disposition,  elle  a  présenté  le  tableau  typique 
*'beriuie  ™'^**'*®  choréiques  au  niveau  des  membres,  du  tronc,  de  la  face  ;  pas  d’hyper- 
Eljg  ‘  b'he  a  quitté  l’hôpital  guérie  des  mouvements  involontaires. 

Pb  obsery^^*  ‘‘^admise  dans  mon  service  le  3  avril  1926.  Pendant  ce  séjour,  nous  avons 
Dlle  ét  grand  nombre  d’attaques  épileptiques  classiques. 

obèse.  .\u  niveau  des  bras  et  des  jambes  des  secousses  mgo- 
‘ves.  Strabisme  convergenl.  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  rien  d’anormal. 
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Diins  CO  ciis.  lo  (liafftiDslic  irciicrpliülitc  cpiilomiriuc  clironknK^  me  semble  avoir 
la  ooiTOhoraliiin  iilUmc  décisive  de  l’apparilion  d’une  rrchiilr.  à  lujpercinésins  cho¬ 
réiques,  puis,  par  la  présence,  lors  de  sa  seconde  admission,  d'iibésilé,  de  troubles  ocu¬ 
laires,  d(‘  mijockmies.  Enfin,  chez  celte  nialade  aussi,  nous  constations,  pendant  son 
premier  séjoui’,  les  alléralions  discrètes  du  liipiide  céplialo-raehidien,  sur  l’importance 
desquelles  mon  assistant  patiioloqiste,  .M,  Xeel  (1),  a  insisté  à  plusieurs  reprises. 

Aux  cas  précédents  j’ajouterai  voloidiei-s  un  cas  tout  récent,  (pii  )irésente,  à  mon 
avis,  un  orand  intérêt  pour  la  ipieslion  de  «  l’épilepsie  (rncéphalitiipii^  »  (2). 

OiîsiiuvATioN  7,  —  Homme  âfré  de  ,'j(l  ans.  admis  dans  mon  service.  le  février 
1927.  l'oint  de  prédisposition  héréditaire  à  l’é|iilepsie,  jamais  de  manifestations  épi- 
lft[d,irormes  personnelles  antérieures  à  la  maladie  actuelle. 

Ein  1918,  lors  des  grandes  épidémies  d’encéphalite  en  DanemarU,  le  malade  a  pré¬ 
senté,  pendant  quelques  jours,  un  peu  do  malaise  General,  une  léqéro  fii'ivrc,  mais  pas 
do  siqnes  encéptialitique.s  nels.  Puis,  santé  assez  parfaite,  sauf  quekpie  (distillation. 

Le  3(1  mai  1921),  pi'emière  allaque.  épilefili/onne  :  Perte  soudaine  île  la  parole,  puis 
perte  de  connaissance  pendant  une  niinute,  chute  ;  pas  de  convulsions,  [las  d’excré¬ 
tions  invidontaires.  Si'conde  attaipie  le  jour  avant  son  admission  :  perte  de  connais¬ 
sance,  chute,  de  petits  spasmes  cloni(|Ues  il  la  surface  des  bras,  excrétions  fécales. 
Durée  de  (juelques  minuti'S. 

Pendant  des  mois,  le  malade  a  eu  des  céplialaljiies  éiiisodiques  d’intensité  modérée. 
Du  reste,  il  n’a  jirésenté  aucun  des  signes  neiirologiipies  ou  psychologiques  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  chroniiiue. 

A  rexanion  neurologique,  on  relève  une  legere  anisocorie,  pas  de  troubles  des  réac¬ 
tions  pupillaires  ou  d('S  mouvements  oculaires,  pas  d  altérations  du  fond  des  yeuX. 
Point  de  paralysies  de  la  face  ou  des  membres,  réflexes  tendineux  modérés,  ébauche  (J® 
réflexe  de  Habinshi,  surtout  à  droite.  Pas  de  parUinsonisme. 

Il  y  a  un  petit  souille  systoliipie  au  coiur,  sans  autres  signes  d’afl'cctioii  cardiaque- 
Pression  artérielle  de  140  /5U  mm.  Pourcentage  U'iiémoglohme  de  95.  Dans  l’urine,  P®® 
d’alliiimine,  pas  de  sucre.  A  la  radiographie  du  crâne,  rien  d’anormal.  Pendant 
son  séjour  dans  le  service,  [las  d’hyperthermie.  Pouls  variant  de  08  à  88  par  minute- 

Dans  le  liquiilr.  réphalo-rarhidien.  il  y  avait  pléocqlose  cl  hqperalbuminose  les  P*®® 
nettes  :  35/3  de  cellules  (de  petites  lymphocytes,  quelques  grands  mononucléaires)  i 
1  de  globulines,  12-13  d'albumines.  Les  réactions  de  Wassermann  et  de  Siqma  sont  . 
ijalives  dans  le  sérum  eoiiime  dans  le  liipiide  céphalo-rachidien. 

Le  nialade  conteste  la  jiossibilité  d'avoir  contracté  la  syphilis.  Il  ne  présente  P®® 
de  signes  d’une  paralysie  générale  naissanle.  Selon  les  amples  expériences  de  notr® 
service,  on  ne  troiu  e  rpie  très  lareiueiit  dans  les  cas  d’encéplio-iiiyélopathie  syph'^'" 
tique  non.  traités,  des  altérations  liii  contenu  du  li(|uide  céphalo-rachidien  en  cellules®® 
en  albumines  sans  relever,  en  même  ti-iiips,  une  n'jaction  Wassermann  ou  Sigma  positif®- 

.l’ficarterai  donc  l’idée  d’une  épilepsie  d’origine  syphiliti(|ue.  Vu  l’absence,  dans  ®® 
cas,  d’autres  facteurs  connus  susceptibles  d’engendrer  une  épilepsie,  je  me  fixerai  sUf 
la  nature  inflammatoire  des  altérations  du  li([uide  céphalo-rachidien  au  malade. 
en  comparant  cette  dernière  observation  avec  les  [irécédentes,  je  n’hésiterai  pas  à  f®'"’®' 
chez  ce  malade  aussi,  le  diagnostic  il’épilepsii-  monosymptoinatiipic,  syndrome  d  uU® 
encéphalite  é|iidémi(pie  chroiiiipie. 

-J’ui  (hijà  iiudiLioniu'  que  la  discussion  déLailléo  de  mes  cas  d’(ip>l®P“'^ 
enc('phaliti([U(!  (.loubli’c  d’autres  signes  enciiphalitiques  sera  réservée  p®**^ 
une  juihlicalion  fulun'. 

7O- 

(1)  \'oir  .\xel  \'.  .XeKL.  Archives  suisses  île  Nenr.  et  Psi/ch.,  1924,  vol. 

(2)  Le  cas  a  élé  observé  après  mon  retour  d’.Amérique.  Je  me  permets  cette  “  jia- 
cation  de  documents  «,  vu  l'imporlance  de  cetic  oliservation  au  point  de  vue  du 
gnostic. 
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L’épilepsie  cncéphalitique  peut  survenir  diredemenl  après  le  stade  ini¬ 
tial  aigu  {06s.  2,  par  exemple).  Ou  bien,  nous  assistons  à  rû/fmia/Ze,  plus 
ou  moins  prolongé  et  plus  ou  moins  libre  de  signes  maladifs,  interposé 
outre  le  stade  initial  et  ra])j»arition  de  manifestations  épileptiques.  Le 
tait  qu’ainsi  nombre  d’années  ])euvent  s’écouler  avant  que  l’épilepsie  ne 
se  manifeste,  doit  être  retenu  :  Dans  l’observation  7,  nous  avons  un  inter- 
’^'alle  de  8  ans  environ.  C’est  pourquoi,  dans  de  tels  cas,  le  malade  peut 
tacilement  avoir  oublié  le  malaise  antérieur  et  peut-être  léger.  Et,  dans 
ees  cas  cryptogénéticiues,  le  médecin,  lui  aussi,  peut  oublier  trop  facile- 
o^ent  la  possibilité  de  se  trouver  en  présence  d’une  épilepsie  d’origine 

encéphalitique. 

Il  va  sans  dire  que  le  seul  fait  que,  dans  l’bistoire  antérieure  du  malade, 
’^ous  pouvons  constater,  avec  une  certitude  ])lus  ou  moins  grande,  l’ap- 
Parition  d’une  infection  rappelant  par  son  tableau  clinique  celui  de  l’en¬ 
céphalite  épidémique  plus  ou  moins  typique  - — ,  ce  fait  seul  ne  nous  donne 
P®s  le  droit  de  qualilier  comme  étant  d’origine  encéphalitique  tout  cas 
'I  épilepsie  sans  facteur  étiologique  reconnaissable.  Toutefois,  selon 
lîion  expérience,  l’épilcpsieencépbalitiquescmblehfen  plus  fréquente  qu’on 
le  supposerait  «l’après  la  littérature. 

Cette  constatation  nous  donnera  peut-être  l’explication  étiologique 
c  quelques-uns  des  cas  d’épilepsie  survenant  chez  des  adultes  et  chez 
csquels  il  n’y  a  pas  de  prédisposition  héréditaire,  ni  do  manifestations 
l^j  ptiques  antérieures,  ni  possibilité  do  révéler  aucune  des  causes  géné- 
j,  ^’^ent  supposées  capables  d’engendrer l’épilepsiequalifiée  de  «  génuine  ». 

pu  faire  aussi  la  même  constatation  pour  les  enfants. 

^  ^^es  expériences  d’une  épilepsie  d’origine  encéphalitique  viennent  donc 
,®Ppui  de  l’idée,  émise  par  M.  Pierre  Marie,  il  y  a  déjà  bien  des  années, 
certain  nombre  d’épilepsies  reconnaissent  une  origine  infectieuse  (1). 
des  ^  ^^®^chant  à  se  rendre  compte  de  la  base  anatomo-pathologique  et 
ut  pathophysiologiques  intimes  de  ces  cas  d’épilepsie  encé- 

®lon  luut,  en  premier  lieu,  concevoir  l’épilepsie  comme  l’expres- 

çiç  d  un  processus  inflammatoire  ioujours  actif  du  cerveau.  Deux  ou  trois 
'^Lservations,  à  rechutes  de  formes  variées,  etc...  démontrent  assez 
pur  le  tableau  clinique  cette  activité  persistante  de  l’encéphalite. 
®Ult  ’  *’®’^‘^uit  pas  concevoir  l’épilepsie  <  ncéydialitique  comme  ré- 

épjj  ^*ue  M  cicatrice  »  tlu  cerveau,  comparabhï  au  cas  des  convulsions 
^^ptiques  dans  rhémij)légie  infantile  banale,  etc. 

l’épilepsie  encéi)balitique  a  pour  base  anatomo-patholo- 
*^Urait  ^^lûrations  histo])athologiques  localisées  du  cerveau;  on  ne 
*^^Pl'quer  par  la  sui)position  d’un  effet  de  toxines,  par  exemple, 
tr  de  mes  (;as  d’épilepsie  cncéj>halitique,  comj)li(iuéc  (on 

®Dns  description  dans,  ma  i)ublication  ultérieure),  les  eonvul 

quelque  temps  au  moins,  héinilaléralcs  ou,  même, 
^yiques,  pour  devenir  ensuite  généralisées. 

^  Progrès  méd.,  ib87,  p.  47. 
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Daiis  la  description  précédente,  j’ai  souligné  l’allure  sémiologique  clas¬ 
sique  des  accès  épileptiques  dans  l’encéphalite  épidémique  chronique. 
C’est  ainsi  ([ue  dans  les  cas  avancés,  nous  assistons  toujours  aux  convul¬ 
sions  généralisées  lonico-doniqiies. 

Or,  en  même' temps,  dans  bon  nombre  de  cas,  nous  constatons  la  pré¬ 
sence  d’une  séri(î  de  sym])tômes  qui,  selon  nos  connaissances  actuelles, 
relèvent  d’une  alïection  des  grands  ganglions  basaux  du  cerveau  :  hyper- 
cinésies  choréi([ues  ou  myoedoniformes,  tremblements,  troubles  d’ordre 
végétatif,  somnolence,'  etc. 

Dans  de  tels  cas,  la  lésion  des  parties  basales  du  cerveau  est  donc 
j)atentc  ;  y  a-t-il  possibilité  (jue  les  attaques  épileptiques,  elles  aussi, 
soient  conditionnées  par  les  mêmes  lésions  basales  ?  Il  existe  déjà  toute 
une  [letitc  littérature  sur  «  répilc])sic  extrapyramidalc  »  (Magclhaês 
Lemos,  Sterlinger,  Marinesco  et  ses  collaborateurs,  Zingerlc,  Curewitch 
et  Tkatcbet,  Schuster...),  observée  chez  des  parkinsoniens  cncéphab- 
ti((ucs.  J’ai  moi-même  jiublié  un  cas  «d’épilepsie  striée  »  associée  à 
spasme  de  torsion  infantile  (1). 

Toutefois,  dans  tous  ces  cas,  les  convulsions  présentaient  le  type  Io¬ 
nique,  en  cela  en  accordance  complète  avec  les  doctrines  de  Bins'wanger, 
de  Zielien  et  d’autres,  sur  l’origine  «  infracorticnle  »  du  composant  toniqu® 
de  l’accès  épileptique  classique,  tandis  que  les  convulsions  clonique^ 
seraient  dues  à  l’expansion  de  «  l’onde  d’irritation  »  à  l’écorce. 

Dans  les  observations  de  cet  article,  les  convulsions  révèlent  le  typ® 
tonico-clonique.  Si  même  d’aulres  symptômes  co-existants  dénote®*' 
l’alfection  des  ganglions  basaux,  il  me  semble  le  plus  probable  qu’il  exis*'® 
en  même  temps  des  lésions  corlicales.  Des  raisons  d’ordre  clinique  ®^ 
anatomo-pathologique  plaident  en  faveur  d’une  telle  supposition 
l)ermettrait  de  concevoir  les  convulsions  tonico-cloniques  de  l’épilep®*® 
encépbalitique  comme  l’expression  d’une  coopéralion  pallw-physiologi^’^^ 
de  l’écorce  cérébrale  avec  les  ganglions  basaux  lésés. 

On  sait,  des  recberches  anatomo-pathologiques  sur  l’encéphalite  ép*  . 
démique  chronique,  "ît  j’ai  été  à  même  de  le  constater  dans  nombre 
cas  personnels,  qu’à  un  examen  minutieux  on  découvre  toujours  « 
altérations  histopathologi([U(;s  de  l’écorce  cérébrale  des  encéphalitiq''®f’ 
foyers  inflammatoires,  dégénérations  parenchymateuses,  etc.,  lésions  r 
discrètes  ])arfois  mais  aux([uelles  on  pourrait  bien  accorder  le 
d’augmenbîr  la  tendamie  de  l’écorce  aux  décharges  épileptiques, 

(I  aptitude  convulsive  ». 


so® 


(1)  Voir  Revue  !ieuraluiji<iuc,  l'J2â,  L.  II,  ii'*  2,  p.  281. 
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TUMEUR  DU  LOBE  FRONTAL  DROIT 
VISIBLE  A  LA  RADIOGRAPHIE 


KGAS  MONIZ 


l-'Cs  lumcur,:  cérébrales  décelées  par  la  radiographie  ne  sont  pas  encore 
nombreuses.  C’était  déjà  une  raison  d’en  faire  connaître  une  de  plus.  Mais 
ce  malade  il  y  a  encore  des  particularités  qui  méritent  d’être  signa- 
lées.  Il  s’agit  d’une  grosse  tumeur  du  lobe  frontal  droit  qui  en  a  annihilé 
'i'^e  considérable  partie,  sans  que  le  malade  montre  des  perturbations 
^entales  qui  habituellement  se  présentent  dans  les  tumeurs  de  cette  région, 
ailleurs  elles  sont  loin  d’être  constantes.  Nous  connaissons  un  antre  cas 
a  été  une  trouvaille  d’autopsie,  d’un  gros  kyste  du  lobe  frontal  gauche 
®®ns  répercussion  mentale.  On  a  discuté  sur  la  prévalence  du  lobe  gaiiche 
le  droit  dans  la  mécanique  psychique,  mais  sa  valeur  est  aussi  discu¬ 
table. 

Dans  notre  cas,  nous  avons  constaté  une  mentalité  parfaite.  C’est-à- 
que  tant  le  lobe  gauche  que  le  droit  peuvent  être  atteints  sans  per¬ 
turbations  mentales. 

g^Sur  la  nature  de  la  Lum.eur  nous  sommes  convaincus  qu’il  s’agit,  comme 
li^Jt'îucs  l’a  vérifié  dans  son  cas  de  1921,  d’un  psammomc  ou  sarcome  angio- 
‘‘ique.  Nous  reviendrons  sur  ce  sujet. 

t’onht^’  ‘‘-st  venu  à  notre  Clinique,  le  ‘Il  novembre  l'Jgfl,  envoyé  par 

lin..  Proressour  Gaina  Pinto,  avec  l’inclication  suivrnte  :  «  Névrite  op- 

“'lue  double  ». 

dpg  rnalade  a  commencé  à  perdre  la  vue  au  mois  de  juin  passé.  En  môme  temps 
plus  fortes  dans  la  réfjion  frontale.  11  n’a  jamais  eu  de  vomissemimts. 
®  l'halées  ont  continué,  mais  moins  intenses.  Il  b-s  a  surtout  au  réveil, 
est  satisfaisant. 

*'^“i>rologi(]ue  n’a  pas  montré  de  piu-turbations  motrices  ou  de  la  sen- 

'T'  'mbres  inférieurs  et  supérieurs  normaux.  Aucun  signe  d’altération  do 
pyramidale.  Sensibilité  normale. 

**  y  ''  remarquer  la  névrite  des  nerfs  opliipies  et  une  anosmie  des 
Lg  Icus  les  autres  nerfs  sont  intacts.  Pas  de  nysLagmus.  Pas  de  vertige.=. 

donne  le  son  de  iiot  félé.  La  douleur  provoquée  est  plus 
®  dans  la  région  frontale. 

NEUROLOr.lQUR.  -  T.  Il,  N»  3,  SEPTUM BIIIÎ  1927  . 
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r,i(|iiiili.‘  (;é|)liali)-nrlii(li(‘n  ;  —  timsion  iioriuiilc,  albiiiiiitia  aiigmaiilàc,  l’andy  nàs'alif . 
Iym|i[iocyL(‘S,  0,â  par  iiiiiir. 

lilal  pxi]i-lii<inc  normal.  I.r  malaib!  csl  (rai,  ropoml  bien  aux  (lomanilos  posérs,  la 
inàmoircî  csL  bonni'  dans  scs  divorscs  modaliLàs. 

Il  l'ail,  di‘S  culc.nis  simples  (d  il  résout  di'S  (pii;stions  comme;  les  enfants  itd.idlicenls 
de,  son  à(r(;.  Son  id'fi'ctivité  l'st  parfaite. 

Les  ra(/(o,e/ra/)/i/«.s' anLéro-[)ostérieurc  et  latérale  ilii  crâne  ord,  montré  roxistenecd’unc 
tumeur  du  lobe  frontal  ilroit  (flir.  I  et  2), 

inalacle,  est  vedui  nous  c.onsiiltiT  nve.e  une  atroyihie  double  des  nerfs 
optiques  et  il  se  jilaignait  de  eéjihalées.  Anosmie.  Hypeeralbuminose  dans 
le  li(|uid(;  céjdialo-raediidie.n.  Son  de  ])oL  fêlé  à  la  pereussiori.  Le;  eliafrnosLic 
d’uTU!  néoplasie  céreibrale  s’imposait,  mais  il  était  imyiossible  de  jeréciser 
une;  localisation. 

L(;s  radioffraphies  ont  donné  la  certitude  ele  l’ejxistence  el’unc  tumeur 
de;  large  exte;nsion. 

Sur  le  clieelie’;  de'  profil  (lig.  1)  on  veeit  une  large  ombre  ronde,  à  peu  près  de 
2  ce;ntimètre;s  de;  diamètre;,  dans  la  régieen  frontale  inférieure,  qui  se  pro¬ 
longe,  en  bas,  jiar  une  e;sj)èe;e  ele  yiéelicule  antérieeur,  jusqu’à  la  partie;  posté- 
rie;ure  de;  la  lame  criblée  ele  rethmende.  Elle  aelhère  à  cette  liaute;ur  à  Is 
diire-mère. 

Au-de;ssus  de;  cette  masse;  prine  ipale,  et  deux  eientimètres  derrière,  on 
veeit  des  ojubres  meeins  foncées  et  jilus  petite.s  qui  fe>rment  deux  groupes 
diuis  le  sens  ve;rtical.  Les  lâches  postérieures  sont  déjà  dans  le  lobe  pa* 
riétal.  Leur  vertie'ale  passe  de'rrière  les  apo[)hyses  clirujïdees  postérieures- 
Cet  ense;mble;  de  jeetites  eernbres  elonne  l’impression  de  la  limitation  de  la 
yeartic  postérie;ure  (;ale;i(iée  ele  la  tumeur.  Il  y  a  encore  une  pe;titc  ombre 
iid.e'.rméeliaire;  e;nlre;  la  grosse;  partie;  et  ces  groujees. 

La  radiographie;  antéro-postérie;ure  (lig.  2)  memtre  la  lerojection  de  l’om¬ 
bre;  princiiiale  tout  jirès  de  la  ligne  médiane.  Elle  descend  jusqu’à  la  base 
élu  e;râne  e;t  déjeasse  la  ligne  médiane;  yeeeur  commencer  à  envahir  notable' 
ment  le;  lobe  fre^ntal  à  gaue;he;. 

On  ])e;ut  venr  le;s  jietites  ombres  ejue  nous  avons  signalées  élans  la  radiO" 
griqdiie;  ele  jirofil  à  lie  partie;  exte;rne  ele  l’ombre  prinenpale,  c’est-à-dir® 
ebms  la  snbstane;e  blanedie  élu  lobe  frontal  elreut. 

Sur  l<;s  relations  ele  la  tume;ur  avee;  les  ventrie;ules  latéraux,  nous  ne 
[louvons  pas  éme;ttre;  une;  oyeinieen  sûre;.  Si  la  tumeur  n’a  jeas  encore  en'v'ab* 
cette;  région,  elle;  e;st  e;n  train  de;  le  faire;. 

Dans  les  ele;ux  raeliograyehies,  on  voit  très  bien  les  sutures  élargies, 
qui  justifie  le  son  ele  pot  fêlé  à  In  peremssion  du  crâne  eyue  nous  avon® 
signalé  dans  l’edjseervation  élu  malaele. 

La  tume;ur  visible;  est  assez  yerofeinele;  ;  e;lle  n’intéresse;  yias  le  cort®^ 
suyK;rie;ur.  Le's  tae;he;s  radiographieyues  n’oid  pas  un  a.syeect  uniform®  ’ 
e;e;rtaine;s  yearties  sont  yelus  sombr(;s  eyue  les  autres. 

Sur  la  nature;  de;  ce;tte  néoyelasie;,  nous  sommes  ine'linés  yiour  un  P®® 
memie  (sarcome;  angiedil  bique). 

11  a  été  yeejssible;  ele;  déte'rmine;r  e;e;tte;  étieeleigie  che;z  elcs  malaelcs 
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Niables.  Les  iutcrvenUons  opératoires  des  malades  de  Souques,  Dellierm 
et  Kahn,  etc.,  et  des  autopsies  d’autres  ras  ont  montré  ([u’il  s’agissait 
de  cette  e:q)èee  néoplasi([ue. 

Ces  tumeurs  sont  dépendantes  des  méninges  ou  des  plexus  choroïdes. 
Dans  notre  cas,  c.omme  dans  ceux  de  Soinpics,  Dollfus  et  Ftenard,  etc.,  la 
liaison  aux  méninges  est  évidente.  Chez  la  malade  de  Grouzon  et  M'i®  Vogt 
il  semble  ([ue  l’origine  choroïde  doit  être  en  cause. 

Les  tuberc.ulomes  calcifiés  peuvent  aussi  donner  des  aspects  radiogra¬ 
phiques  o])aques  (1).  Dans  un  cas  de  Barré  opéré  par  Leriche  il  s’agissait 
très  probablement  d’un  tubercule  crétifié. 

Léri  a  constaté  une  de  ces  tumeurs  à  l’autopsie.  Il  y  en  a  d’autres 
Il  s’agit  alors  de  tumeurs  tout  à  fait-  indé[)endantes  des  méninges 
®t  des  plexus  choroïdes. 

Chez  notre  malade,  la  tumeur  est  liée  à  la  dure-mère  dans  sa  partie 
inférieure.  G’està  cause  de  cela  t[ue  nous  optons  pour  le  diagnostic  de  psam- 
mome.  Néanmoins  il  faut  remarquer  que  dans  les  radiographies  que  nous 
publions,  il  y  a  plus  d’une  ombre.  A  côté  de  la  tac, lie  principale  il  y  en  a 
autres  satellites,  ce  (pii  n’est  pas  fréquent.  Cette  particularité  et  l’âge 
U  malade  pourront  laisser  subsister  quelques  hésitations  diagnostiques. 

Tl  n’osons  pas  proposer  pour  notre  malade  un  traitement  chirurgical, 
était  déjà  aveugle  ([uand  il  est  venu  dans  notre  Clinique  ;  la  tumeur  est 
es  profonde  et  très  large  ;  la  possibilité  d’une  extirpation  totale  est 
e  problématique.  Nous  l’avons  confié  à  la  radiothérapie. 


EBRATUM 

.^®us  la  communication  de  M.  le  Egas  Moniz  à  la  Socicité  de  Neu- 
°ugie,  séance  du  7  juillet  (ffeatie  iVeiira/ognV/ue,  n»  1,  juillet  1927). 

^ege  86,  ligne  42. 

87,  lignes  24  et  36. 

^  heu  de  dijuphasie  il  faut  lire  dysphagie. 


la  radio»  Uo  la  glande  pinéalc  {calcHication)  peuvenl  aussi  cU’c  visibles  par 

^®ftains  b Alajouaninc,  I.agrangu  et  Baruk,  de  Léon  Laruelic,  etc.). 
Kystes  ont  aussi  été  décelés  par  l’observation  radiograiihiipio. 
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UNE  ERREUR  POSSIBLE 
DANS  LE  DIAGNOSTIC  DE  LA  MYOPATHIE 
ATROPHIQUE  PROGRESSIVE 


GOTTHARD  SODERBEI^GH 

Goteborg  (Suède]^. 


Poser  1(,‘  diagnostic  d'une  inyopatliie  du  tyjxi  eoxo-fémoral  scinblr-  être 
une  alîaire  des  plus  simples.  Néanmoins,  i!  m’est  justement  arrivé  de  ren¬ 
contrer  une  cause  d’erreur  assez  curieuse. 


u’elle 


Une  miiliulc,  E.  A..,  ag6e  de  41  ans,  m’a  été  envoyée  pour  consiiltaLion  parce  qu’ci 
avait  été  considérée  comme,  myopalliiqun  par  un  confrère.  En  effet,  dans  la  station  debout 
madame  A...  pré.senle  une  lordose  lombaire  très  marqué(!  et  le  ventre  proéminent' 
Elle  marche  en  se  dandinant  et  dans  le  décubitus  dorsal;  si  on  l’invite  à  se  lever  et  9® 
mettre  debout,  elle  y  arrive  en  grimpant  le  long  de  ses  jambes  (lig.  1,  2). 

Cependant,  la  malade  n’écarte  pas  les  jambes  pendant  la  marclu^  et  les  pas 
assez  petits,  comme  péniblement  faits.  Au  surplus,  du  côté  de  la  jambe  oscillante, 
bassin  est  élevé,  du  côté  de  la  jambe  portante,  il  est  abaissé,  tout  au  contraire,  a'’®*' 
l’effet  d’une  parésie,  du  moyem  et  du  petit  fessier.  Il  y  a  aussi  des  irrégularités  pendant  . 
l’épreuve  du  lever  :  la  malade  n’incline  i)as  le  tronc  sur  le  côté  -(üg.  '3),  elle  ne  so  niC 
pas  à  genoux,  le  tronc  soutenu  sur  le  sol  par  les  mains,  ce  n’est  que  le  dernier  act® 
qui  est  exécuté  d’une  manière  classique. 

A  l’examen  complet,  on  no  trouve  rien  du  côté  des  articulations,  et  il  n’y  a  P®* 
d’atrophies  musculaires  et  le  système  nerveux  n’otfrc  pas  un  seul  symptôme  pos^'  ' 
D’autre  part,  certains  muscles,  comme  tous  les  fessiers,  surtout  le  petit,  les  extenseUf* 
dor.so-Iombaircs  et  les  musoles  s’insérant  aux  parties  latérales  du  bord  inférieur  du  thor*  . 
sont  extrêmement  douloureux  à  la  palpation  des  deux  côtés  (d  ils  .sont  d’une,  consista®®® 
nettement  dure. 

Enfin  la  malade  raconte  que  c’est  la  troisième  période  semblable  qu’elle  passe 
ce  moment.  Depuis  trois  ans,  au  mois  de  novembre,  elle  commence  à  éprouver  ® 
raideur  dos  hanches  et  de  la  colonne  vertébrale  inférieure  qui  s’aggrave  pendant  l'W  ^ 
et  s’id, ténue  vers  mai-juin.  Pille  ne  ressent  de  douleurs  que  le  matin  en  se  levant  oU 
l’occasion  dos  mouvements  des  segments  raidis,  par  exemple,  en  montant  un  l ,, 
Pendant  l’été,  elle  est  tout  à  fait  bien,  marche  d’une  façon  normale,  pas  «  en  canar 

Dans  mon  service  de  l’hôpital,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  la  malade  depd'f 
2  mars  1927.  Une  radiographie  de  la  colonne  vertébrale,  du  bassin  et  des  articulât'  ^ 
coxo-fémoralcs  no  présente  rien  de  pathologique.  La  t(mipérature  a  été  subfébril®’^^j 
la  suite  d’un  trrdtcrnent  par  les  salicylates,  la  chaleur  et  le  massage,  la  malad®^ 


améliorée 


Z  vite.  Elle  put  so  lever  d’une  manière  normale,  h^s  muscles 
:o  ordinaire.  En  quittant  l’hôpital,  le  2  avril,  elle  so  dandinait®® 
restait  encore  quelque  sensibilité  musculaire.  • 


diagnostic  de  la  myopathie  ATEOPIIIQUE  progressive  2S1 


Fig  ;i. 


GOTTHAFiD  SODEUBnnGIl 


En  soinine,  la  prétciuliu!  atropine  inyopat.liiquo  a  été  (l(''inas(iiu!e  ; 
c’était  im(!  alîection  musonlaire  d’ordre  «  rhumatismal  »,  récidivant  pen¬ 
dant  l’hiver.  Quoique  dans  notre  climat  humilie  et  dur  nous  ayons  une 
i^rande  quantité  de  tcllesaffections,  je  n’ai  jamais  vuunsyndrome  semblable. 
La  pathogénie  des  troubles  observi’-s  est  facile  à  comprendre.  Dans  la  sta¬ 
tion  debout  ou  à  l’occasion  de  divers  mouvements,  la  malade  s’eiïorce 
d’épargner  les  muscles  atteinis,  d’où  n'-sulte  une  certaine  ressemblance 
avec  les  parésies  d’une  atro[)hie  myopathique.  Il  n’existe  pas  de  dilTi- 
cultés  réelles  pour  éviter  cette  erreur  dans  le  diagnostic  différentiel. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  VARSOVIE 


Scance  du  2.5  juin  1927 .  (Suite.) 


■ —  L’inversion  du  phénomène  de  la  syncinesthésie  motoro-acous- 
tiquè  dans  la  paralysie  faciale  périphérique,  par  M.W.  STiiULiNG. 

Analyse  d’un  syiiiptonie  observé  par  l’auteur  ilans2  cas  do  paralysie  faciale  périphé- 
'■‘que.  Dans  le  premier  cas  —  installation  spontanée  de  ia  paralysie,  dans  le  second  cas 
simultanément  avec  une  otite  catarrhale  moyenn(i.  Dans  les  deux  cas  les  malades  accu¬ 
saient  un  bourdonnement  perinanml  dans  i’oreille  homolatérale,  qui  disparaissail 
\'^lanianémenl  après  la  clôture  des  paupières  de  l'œil  correspondant  pour  réapparaîtis' 
rnimédiatement  après  la  décontraction  des  muscles  palpébraux.  Lu  contraction  la 
Pius  légère  des  paupières  était  sullisanto  pour  provoqiuu-  le  phénomène  analysé,  tandis 
qwe  l’innervation  volitive  des  autres  branches  du  nerf  facial  restait  sans  effet  ôvidjnt. 

auteur  rappelle  le  phénomène  do  la  sijncineslhésie  moloro-acousllque ,  qui  aétôdécrit 
P***'  lui  en  1922  également  dans  la  paralysie  faciale  périphérique  :  c’était  le  bourdonne- 
Ujant  de  l’oreille,  (jui  s’installait  instantanément  après  la  clôture  des  i)aupièrcs  et  qui 
■-Paraissent  immédiatement  après  la  décontraction  des  muscles  palpébraux.  .Vinsi 
phénomène  démontré  actuellement  peut  être  considéré  comme  l'inversion  du  sijmp- 
®  <ie  la  sijncinesltiésic  midoro-acousiique.La.connvs.ion  inl'uno  de  cosymptôme  avec  la 
Pémiysie  faciale  a  été  prouvée  par  l’expérience,  (pie  dans  toute  une  série  des  cas  de 
Ourdonncinent  (U;  l’oreille  d’origine  exclusivement  oti(pi(!  et  non  compliqués  par  la 
Sralysie  faciale,  qui  ont  été  examinés  par  l’auteur,  le  [ihénomène  analysé  était  né- 
*•’  que  le  sym[)tôme.  do  la  syncinesthésie  motoro-acoustique  p(‘ut  être 

ner  par  la  théorie  de  l'irradialion,  comme  l’((xpression  de  l’aberration  des  Tibres 
P®‘''^ant  la  régénération  déf((ctueuse  du  nerf  facial,  le  mécanisme  patophysio- 
^j!>quc  du  phénomène  de  Vinversion,  à  l’état  actuel  do  la  science,  ne  trouve  pas  en- 
des*^  application  suirisante.  On  peut  supposer  seulement  que  ce  mécanisme  se  sert 
voies  de  conduction,  dont  l’irritation  peut  conditionner  la  pathogénic  d(î 
Pour!  phénomènes  décrits  au  cours  des  années  dernières  et  aiipliqué 


8  constatation  d 


t  aiipliqué 

.  . . .  v„..’aetèr((  obj((ctif  de  la  surdité  et  surtout  du  phénomène  de 

consistant  (m  conlruclion  des  paupières  conséculives  à  l'irrilalion  de  la  partie 
‘  “'Ve  de  l'oreille  moijenne. 


Syndrome  hémiparkinsonien  chez  un  tabétique,  imr 
Tyczk.\  ((;iiiii([M(;  uniirologiqiKi  du  Prof.  Orzocliowski). 

hgé  de  47  ans.  lin  1909  il  contracti!  la  syphilis  (jui  n'était  point  traitée. 
j^sq^v  “Pefîs  surviennent  pendant  deux  ans  des  accès  d’hyiiersomnie.  D(qiuis  1911 
'*  présent,  des  accès  paludéens.  A  l’âge  de  35  ans  l’état  d’hypersomnie  s'installe 
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(l(i  nou\  rau  |i(nir  disparaître  au  bout  do  trois  mois.  Depuis  trois  ans  io  malade  pr<V 
sente  du  tri'inblement  qui,  limité  à  son  dél)ut,  au  m  ‘mbre  supérieur  franche,  envahit 
ensuite  l’extrémité  inférieure  homolatérale  et  reste  stationnain»  depuis.  A  l’examen  du 
m  dade  à  cùto  d’un  tabes  typiquiï  on  constate  :  faciès  lifré,  tremblement  rytlimique  dans 
toutes  les  articulations  des  extrémités  gaucluis  à  rexcei)ti(m  des  doigts,  disparaissant 
à  l’occasion  des  mouviments.  Les  réflexes  de  posture  sont  exagérés  à  gauche. 

En  partanl.  (1(î  cuîs  données  raüLeur  est  amené  à  une  conelusion  que 
les  sympiôm(is  striés  rigour(!Usement  unilat  éraux,  l’état  slationnairc  de 
l’affection  d(‘puis  un  an,  ainsi  que  le  défaut  du  tremblement  des  doigts 
n(î  sont  pas  (en  fav(eur  d’une  association  d(e  paralysis  agitans  banale  au 
tabes.  Dce  mêm(;  on  ne  pourrait  pas  mettree  en  cause  le  parkinsonisme 
poslen(eéphalitique  faute  des  donnéres  anammésiques  cet,  ebose  imporlante, 
le  derni(er  accès  d(e  somnol(inc(e  précédait  d(;  huit  ans  l’apparition  du  trem- 
blemeent.  Le  psychisme;  normal  du  sujet  ne  permeet  pas  d’attribuer  les 
symptômees  j)arkinsoni(;ns  à  l’évolution  d’une  P.  G.  à  forme  striée;.  L’au¬ 
teur  admeet  alors  que  l(;s  deux  syndromes,  hémiparkinsoni(;n  et  tabétique, 
rclèvenaient  de  la  même  pathogénie  syphilitique,  déterminant  à  coté  du 
tabes  une  striai ite  et  une;  lésion  spécifique  de  la  substance  grise  périépen- 
dymaire  du  IIP  ventricule. 

VIL  —  Neurirétinite  unilatérale  due  à  une  Highmorlte  du  même 
côté,  améliorée  après  une  ponction  du  sinus  maxillaire.  Lésions 
pagétoïdes  dans  les  os  de  la  voûte  crânienne  décelées  à  la  radio¬ 
graphie,  par  M"»®  Fridy  et  M.  Orzechowski  (Gliniepie  neuirologique 
du  Prof.  Orzechowski). 
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Séméiologie  des  affections  du  système  nerveux,  par  J.  Dejehime,  1  vul.  grand  in-bo 
de  1 120  pages  avec  500  figures  en  noir  et  en  couleurs  et  3  planelics  hors  texte,  relié 
toile,  deuxième  tirage  conforme  ù  l’édition  de  1914.  Masson  et  C'',  Paris,  192G. 
Prix  iict  :  190  francs. 

Ce  livre  était  épuisé  depuis  plusieurs  années  et  devenu  introuvable.  Les  éditeurs 
ont  pensé  que  cet  ouvrage  «  œuvre  maîtresse  de  la  neurologie  française»  pouvait  être 
publié  comme  un  «  classique  »,  sous  la  forme  même  où  l’auteur  l’avait  conçu  de  son 
''ivant,  sans  adjonctions  ni  suppressions.  Seule  la  table  alphabétique  générale  a  été 
complétée  pour  faciliter  les  recherches. 

L  édition  de  1914  était  elle-même  une  deuxième  édition  de  la  séméiologie  parue  en 
1900  qui  était  comprisi^  dans  le  'frailé  de  Patiwlogie  générale  de  Bouchard.  L’édition 
originale  avait  été  complètement  revue  et  eonsidérablement  augmentée  des  acquisi¬ 
tions  de  la  neurologie  pendant  les  treize  années  qui  s’étaient  écoulées  depuis  sa  publi- 
oution  (symptômes  nerveux,  séméiologie  du  liquide  céphalo-rachidien,  apraxie,  etc.), 
®iie  avait  été  également  modifiée  par  la  création  de  pathogénie  nouvelle,  ou  par  les 
P^'Ogrès  de  l’anatomie  du  système  nerveux  qui,  comme  l’a  montrée  l’auteur,  domine 
pathologie  nerveuse. 

J,  Ces  acquisitions  nouvelles  de  la  neurologie  depuis  1914  n’.cnlèvent  aucune  valeur  à 
^®uvrc  du  Professeur  Dcjcrine.  Et  avant  d’entreprendre  ce  nouveau  tirage,  les  édi- 
ùrs  ont  reçu  l’asurance  des  meilleurs  élèves  du  maître  regretté  devenus  des  mailres  à 
f  tour  que  la  Séméiologie  était  encore  po\ir  les  neurologistes  le  guide  le  [dus  sûr. 

R. 

du  lobe  frontal,  i)ar  Domcnico  Pisani  (Assistant  du  Prof.  Mingazzini, 
’ùique  Neuropsychiatrique  de  l’Université  de  Rome),  Exirail  de  la  Hiidda  Olu- 
''‘^‘''o-ophlalmologiia,  vol.  3,  juillet-août  1920. 

Son  **  mémoire  de  D.  Pisani  est  un  gros  Iravail  de  171  pages,  avec  12  observations  per- 
os  très  détaillées  et  accom])agnécs  de  20  photographies  de  cerveaux  ou  coupes 
Ig  ’  comme  182  cas  d’auteurs  divers  ont  été  utilisés,  l’on  voitcombicn  est  riche 

et  sur  laquelle  s’appuie  ce  travail,  rendu  <l’autrc  part  facilement  lisible 

^^'lisablc  par  la  méthode  et  la  clarté  de  l’exposé, 
fgp  ®'I’^estion  domine  la  physiologie  du  cerveau  et  des  lobes  frontaux  ;  c’est  C(dle  des 
®'ège'q>*^*  Porgano  avec  les  facultés  mentales.  Si  le  cerveau  frontal  est  vraiment  le 
à  étabp  1’*’“’'  *os  processus  psychiques  les  plus  élevés,  on  peut  esi>érer  about  ir 

m  un  syndrome  nettement  individualisé  pour  les  tumeurs  de  ce  siège.  Les  re- 
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térisé  par  l’anémio,  la  somnoUuico,  l’oIjlusiUi  arfrclivc,  l’acinésio,  rhumeur  philôL 
indifl'érenio  mais  )>arf()is  gaie  ou  peu  aLtrislée,  l’aliseiice  du  seulimeiil  d’ètre  malade  ; 

ce  complexus  s’allie  la  lorpeur  globale  de  loutes  les  facullés  doiiLla  progressivilé 
suit  révolution  de  la  tumcui'.  Bien  entendu  la  constitution  primitive  du  sujet  où  ses 
antécédents  (épilepsie,  traumatisme,,  sy])lulis,  alcoolisme,  etc.)  pounamt  influer  sur  le 
tableau  général  et  y  introduire  des  variations,  (lertains  ailleurs  ont  teiilé  de  localiser 
toile  et  telle  faculté  dans  la  /one  psycliiipie  à  la  façon  doiil  ont  été  faites  les  localisa¬ 
tions  dans  la  zone  sensitivo-inotrice  ;  raiiti'ur  signale  ces  tentatives  sans  y  insister. 

Los  symptômes  locaux  ont  leur  intérêt.  Ce  sont  f|uel((uefois  îles  proéminences  os- 
aouscs  au  niveau  de  la  tumeur,  l’exoplitalmie,  des  troubles  oculo-moleurs,  la  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  le  nystagmus,  des  toubles  du  côlé  des  nerfs  crâ¬ 
niens  et  des  voies  iiyramidales,  des  troubles  des  réflexes,  des  altérations  pupillaires, 
•tos  troubles  de  l’éiiuilibre  et  de  la  eooi’diuation,  le  trouble  du  signe  de  l’indication, 
troubles  de  la  sensibilité,  du  langage,  de  la  praxie,  des  sens  spéeifiipies  (odorat, 
'^ne,  ouïe). 

La  symptomatologie  des  tumeurs  du  lobe  frontal  eslainsi  d’une comiilexilé  extrême; 
'  nuteur  s’est  préoccupé  d’être  précis,  minutieux  et  complel  dans  sa  description  et  on 
le  féliciter  d’y  avoir  si  bien  réussi.  F.  Delmni. 


■^‘axies  aiguës  ;  L’ataxie  aiguë  tabétique,  iiar  .lacipies  Dur.oriiT,  Thèse  de 
Paris,  C.  Doin,  édit.,  1927. 

Parmi  les  états  disparates  que  leur  symptomalidogie  permet  de  désigner  sous  le 
'lom  d’ataxies  aiguës,  il  y  a  place  pour  une  forme  évolutive  iiarticuliére  du  tabes  qui 
réalise  une  véritable  ataxie  aigue  tabétique.  En  raison  de  sa  grande  rareté,  cette  forme 
restée,  jusqu’à  ce  jour,  ignorée  des  auteurs  clas.dques.  Cette  ataxie  aiguë  tabétique 
presque  toujours  révélatrice  d’un  tabes  demeuré,  jusqu’à  elle,trusle  et  méconnu, 
on  retrouve  parfois,  dans  le  passé  des  malades,  quebpies  manifeslations  qui  donnent 
trace  antérieure  du  tabes,  bien  souvent  (die  est  le  premier  accident  [lathologique  qui 
''*0nt  surprendre  un  sujet  en  pleine  santé  apparareiite.  Des  prodromes  peuvent  pré- 
^^der  les  troubles  moteurs  ;  paralysies  oculaires,  engourdissements  ou  froumillements 
les  membres.  .Mais  toujours  l’ataxie  s’installe  di'  la  faiam  la  plus  soudaine.  En 
’ï'^olques  instants  ou  ipielques  heures,  au  maximum  en  quelques  jours,  elle  acquiert 
^^0  intensité  extrême.  D’un  sujet  qui,  la  veille,  se  comportait  comme  un  individu  nor- 
’  fait  un  inlirme,  incapable  de  marcher  et  de  se  tenir  debout  sans  soutien,  corn- 

Pfrablo 

e,  en  un  mot,  aux  grands  ataxiques  chroniipies. 
s  troubles  moteurs  sont  exclusivement  dus' à  l’incoordination  musculaire  ;  l’alaxic 
elle  membres  inférieurs,  mais  imut  fra|iper  aussi  les  membres  siqiéni'urs  ; 

®enn**^  l’alaxie  classiipie  des  tabétiipies,  et  l’examen  coinidet  du  malade 

d’alt  diagnostic  de  tabes.  L’ataxie  aiguë  labéli((ue  s’accompagne  constamment 

des  du  liquide  céphalo-rachidien  :  lymphocytose,  hyperalbuminose,  réactions 

San*  positives.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann,  souvent  négative  dans  le 

®n  iP-'i'éralemeiit  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  elle  peut  être 
La  réaction  du  benjoin  colloïdal  parait  plus  constante;  elle  se  montre  sou- 
^^aussi  intense  que  dans  la  paralysie  générale, 
don  ^  Particularités  les  plus  intéressantes  de  l’atàxie  aiguë  tabétique  est  son  évolu» 
l’influence  du  trailement  spécilique  ;  l’amélioration  est  très  ma- 
"iprès  quel(|ues  semaines  ;  au  bout  de  plusieurs  mois,  la  guérison  est  générale- 
et  malade  n’en  reste  pas  moins  un  tabétique,  car  l’abolition  des  réflexes 

*’®taxie  '*'**^*'^^  pupillaires  persistent.  Les  altérations  humorales  régressent  comme 
Il  est  particulièrement  frapiiant  de  suivre  le  rapide  fléchissement  de  la  courbe 
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du  bonjoiii  colloïiliil,  dont  révoliiLion  conlrasto  ainsi  avec  ce  que  l’on  (il)servo  chez  les 
paralyliques  généraux. 

Le  pronosUc  est  donc  favorable,  à  condition  que  le  traitement  soit  suffisamment 
précoce  et  actif.  L’action  I  hérapeutique  semble  d’autant  plus  efficace  que  les  réac¬ 
tions  du  liquide  céphalo-rachidien  se  sont  montrées  plus  intenses. 

E.  F. 


Les  nouvelles  méthodes  sur  les  réactions  colloïdales  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  par  Eugène,  de  Tiiunzo,  Assistant  de  la  Clinique  neurologique  et  meiUale  de 
Debrezen,  in-8>’  de  182  pages,  ’.i  planches  en  couleurs,  Maloine,  éditeur,  Paris,  1927. 

L’auleiir  énumère  ilans  cette  œuvre  les  résultats  de  ses  expériences  et  ses  observa¬ 
tions  propres.  On  observe  au  i)rcmier  lieu  l’influence  de  l’école  française  sur  ses  tra¬ 
vaux,  et  l’auteur  continua  ses  investigalions  scientifiques  à  la  suite  des  données  des 
auteurs  français,  ilont  Guillain,  professeur  de  la  Clini(|ue  Charcot  —  à  la  .Salpétrière — • 
comme  il  le  souligiU'  dans  son  avant-propos  de  ce  livre. 

(adle  œuvre  certifie  l’activité  largement  scientifique  d’une  des  Universités  de  la 
Hongrie  —  et  fait  honneur  à  la  très  j(!uno  Université  Etienne  Tirza,  dont  la  clinique 
neurologique  et  mentale  a  déjà  enrichi  la  science  médicale  par  les  nombreux  travaux 
issus  de  l’écob'  du  directeur-professeur  .M.  Fbuiedi. 

Signe  de  Babinski  et  réflexe  cutané  plantaire  normal  :  mode  de  recherche 
et  caractères  cliniques,  par  il.  Roüeh.  Sud  méd.elr.hir.,  1 5 février  192(1, p.  lOh-11'7-, 

Valeur  sémiologique  du  signe  de  Babinski,  par  il.  Itocnn,  Gaz.  des  llùp..  8  mai  i926, 
||.  o97-(i(J(;. 


Physiologie  pathologique  du  signe  de  Babinski,  par  II.  Hoohu,  Marseille  méd., 
15  juin  1920,  p.  954-97.'). 

A  propos  du  signe  de  Babinski,  par  H.  Hogeh,  XXX^  Cuiit/rds  des  Aliénisles 
Neurolni/isles  de  lanijue  jrançaise,  Genève,  1920,  p.  109-104. 

Dans  celle  série  de  travaux,  l’auteur,  après  avoir  iniliqué  les  principaux  carac* 
tèresdu  réflexe  cutané  fdantaire  normal,  s’attache  surtout  à  l’étude  du  réflexe  plantaire 
I)athologi(iue. 

Sont  successivement  passées  en  revue  les  caractéristiques  du  signe  de  Dabinsld 
(am|)litude,  durée  et  variations  de  la  contraction  du  gros  orteil),  les  meilleurs  modes  de 
reclierche  (position  du  malade,  excitation  légère  superliciell(!  id,  non  douloureuse, 
parfois  au  contraire  somijiation  des  excitations),  I  s  zones  réflexogènes  (plus  parti' 
culièrerneid,  bord  externe  de  la  face  plantaire)  et  leur  extension  parfois  anof' 
male,  les  diverses  influences  pouvant  agir  sur  le  [ihénomène  des  orteils  (inversiez 
[larfois  du  réflexe  par  changement  de  position,  sommeil,  bande  d’Esmareb).  Sont  éga 
leinent  étudiés  les  signes  ,!(■  l’éventail,  de  l’abduclion  du  petit  orteil,  les  réflexes  pla** 
taires  croisés  ou  coulralatéraux. 

I.e  signe  di-  Mabinski  i>st  étudié  d’abord  dans  les  affections  organi(pies  du  .systèh*® 
nerveux.  Il  accompagne  les  perturbations  de  la  voie  pyramidale  d’origine  cérébral® 
sans  f|ue  son  aiiparition  ou  son  absence  ait  une  valeur  diagnostique  au  sujet  du 
en  hauteur  de  la  lésion  ;  il  acquiert  une  certaine  importance  diagnostique  pour  la  natur® 
organique  des  syndromes  convulsifs.  Parmi  les  lésions  médullaires,  il  est  assez  fréqu® 
dans  la  sclérose  en  phiipies  et  rare  dans  la  slérose  latérale  amyotropliiipie  ;  il 
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rencontrer  rtnns  la  paralysie  infantile  soit  comme  signe  d’une  atteinte  pyramidale 
associée,  soit  comme  témoin  d’une  lésion  musculaire  prédominant  sur  les  flécliisseurs. 
Il  ne  peut  servir  au  diagnostic  de  section  complète  ou  incomplète  de  la  moelle. 

Les  syndromes  extrapyramidal  et  cérébelleux  ne  s’accompagnent  de  Babinski  que 
tians  les  cas  où  le  syndrome,  n’est  pas  pur.  Dans  les  syndromes  périphériques,  les  myo¬ 
pathies,  rhumatisme  chronique,  l’extension  des  orteils  est  envisagée,  par  les  uns 
Comme  un  ps(nido-Babinski  lié  à  des  facteurs  locaux,  par  d’autres  comme  indiquant 
une  particiimlion  médullaire.  Dans  les  maladies  infecti('uses,  toxiques,  antitoxiques, 
l’apparition  du  signe  de  lîabinski  indique  un  certain  degré  de  gravité,  en  raison  de 
l’irritation  de  système  nerveux. 

Les  cas  de  phénomène  des  orbdls  imldiés  dans  les  névroses  étaient  des  cas  d’associa- 
l'on  névroso-organiques. 

L’extension  réflexe  du  gros  orteil  reste  un  signe  capital  d’une  atteinte  organique  de 
I®  Voie  pyramidale. 

Si  sa  valeur  sémiologique  est  des  moins  contestées,  sa  physiologie  patludogique  est, 
*halgré  de  nombreux  travaux  accumulés  sur  cette  question,  encore  obscure.  Le  centre 
•la  réflexe  est,  pour  les  uns,  médullaire,  pour  les  autres  cortical,  pour  d’autres  encore 
Ihalamique,  ou  en  tout  cas  les  voies  cxtrapyramidales  jouent  un  rcMe  inq)ortant  dans 

production.  La  nature  exacte  do  ce  réflexe,  scs  rapports  avec  le  réflexe  mitané  plan- 
laire  en  flexion  restent  très  discutés  :  l’opinion  qui  les  rapproche  des  réflexes  de  dé- 
Icnsc  gagne  le  |)his  de  partisans.  A. 


Paralysie  verticale  du  regard  (Syndrome  de  Parinaud).  Contribution  à  l’étude 
la  localisation  de  la  lésion,  par  Jules  Dereux,  Thèse  de  Paris,  Arnette, 
^•lit.,  192G. 


^  Autour  a  repris  l’étude  du  syndrome  de  Parinaud  en  se  basant  sur  un  cas  clinique 
Personnel  et  sur  l’étude  anatomique  très  complètis  du  cas  de  Cl.  Vincent.  Il  est  d’avis 
•lue  la  lésion  qui  cause  la  [jaralysie  verticale  du  regard  ne  siège  pas  nécessairement  dans 
lubcrcules  quadrijumeaux  ;  elle  est  dans  leur  voisinage,  dans  la  région  sous-thala- 

""que. 


eent  nécessaire  il’invoqucr  dans  cette  région  l’existence  hypothétique  de 

for  ®“Pra-nucléairos.  L’existence  d’un  système  de  fibres  commissurales  allant  dos 
•'ptiques  d’un  côté  aux  formations  optiques  du  côté  o])])osé  innit  expliquer, 
lom  **  '“''L'Ièrale,  la  i)aralysie  verticale  du  regard.  L'étude  ana- 

faite  par  Dereux  iiermet  de  penser  que  ce  système  de  libres  est  constitué 
dp  I^I'^ceau  de  la  commissure  qui  contourne  dorsalement  l’extrémité  antérieure 
aqueduc  de  Sylvius.  E.  E. 


®  lois  de  l’écriture,  ])ar  Solange  I’ei.lat,  Volume  25/10  cm,  avec  de  nombreiix 
fac-similés  d’écritures,  Viiibert,  Paris,  1927. 

•lète^**  ^'’*'P*''*L>tîues  ont  jusqu’ici  subordonné  leurs  observations  sur  les  écritures  à  la 
de  g  .  ‘"•‘l'on  du  caractère  des  individus.  Ils  ont  agi  en  hommes  d’art  plus  qu’en  gens 
sejut  ■'^u-Jessus  de  leurs  études  se  place  un  ordre  de  recherches  qui  consiste  ô 

l'on  Pl'ènomènes  graphiques  en  eux-mèmes  et  indépendamment  de  toute  ques. 

la  Application  pratique.  C’est  le  travail  qu’a  eutreiiris  l’auteur  et  il  l’a  conduit  à 
sur  certain  nombre  do  lois  naturelles,  qui  ex|)liquent  les  manifestations 

de  ççg' ^A*illos  s’appuient  d’une  façon  empirique  les  graphologues.  11  exjiose  l’ensemble 
®is  et  revendique  pour  elles  le  droit  de  cité  dans  la  science. 

A^VUE  NEUnoLOGIQUE.  -  T.  U,  N»  3,  SSeTEMllEE  1927.  '  19 
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Les  syndromes  névropathiques,  par  A.  IIesnard,  un  vol.  in-S»  do  250  papes  avec 
23  fipunis  dans  le  texte,  Bibliothèqiio  des  grands  syndromes,  Directeur  :  H.  Roger, 
O.  Doin  et  C‘®,  éditeurs,  l’aris,  1927. 

Cet  ouvrage  (!st  le  premier  manuel  médical  rrançais  consacré  à  une  étudi'  d’en- 
scndile,  d(^s  névrose.s.  I.cs  névroses,  affections  générales  intermédiaires  entre  les  ma¬ 
ladies  de  l’cspi'it  et  les  maladies  physiques  du  ressort  du  praticien,  ont  fait  jusqu’à 
présent  l’objet  d’exposés  toujours  partiels,  conçus  de  façon  (issentiellemcnt  variable, 
d’après  la  spécialité  de  chaque  auteur  :  c’est  iunsi  que  les  neurologistes  décrivaient  la 
ne\irasthénie  et  l’UysIérie,  parmi  les  maladies  du  système  nerveux,  alors  que  dos  méde¬ 
cins  aliénistes  les  plaçaient,  avec  la  névros(^  anxieuse,  les  obsessions,  etc.,  parmi  les 
psychoses,  et  (pie  des  psychologues  eu  écrivaient  des  analyses  détaillées,  jiour  la  plu¬ 
part  inaccessibles  au  médecin  non  spécialisé.  Il  était,  dans  ces  condit.ions,  impossible 
au  médecin  non  adonné  aux  recherches  neiirologiipies  ou  psychiatriipies,  de  sc  faire 
une  idée  précise  et  pratiiiue  de  ces  états  mortndes  (pii,  pourtant,  constituent  un  élément 
exlrèiiiemeiil  important  de  la  clieiltèle  courante. 

Le  liv  re  du  I)''  llesnard,  à  la  fois  psychohigue,  neuropsychiatre  et  médecin  pra¬ 
ticien,  comble  cett  e  lacune.  Il  décrit,  sans  aucune  doctrine  préétablie,  lcsnévros(;s  sous 
forme  d’ensembles  de  signes  cliniques  ou  .sijndromcx:  s.  neurasthéniques  otpsychaslhé- 
niques,  s.  anxieux,  s.  obséilants,  s.  hystéri((ues  et  iiithiatiipies,  do  manière  à  permettre 
à  tout  praticien  de  les  dijceler  chez  ses  clients,  se  bornant  dans  un  soiibchapitre  à  résu¬ 
mer  clairement  les  conceptions  lhéori(|ues  contemporaines  sur  la  (piestion  fpriiicipa' 
lemenl  ornpriiulées  à  l’observation  psychologiipie  pratiipie  des  émotions  et,  des  lUS" 
Ln-.ts  humains,  d’une  [lart,  et  (hi  l’autre,  à  la  clinique  du  système  nerveux  végétatif)* 
Il  terniiiie  par  un  résumé  frappant  de  la  thérapeiiti(pui  do  ces  syndromes  si  répandus  , 
thérapeiiliipie  à  la  fois  pliysiipie  et  morale,  cette  dernière  empruntant  scs  principe^) 
faciles  d’application,  aux  niéthodes  les  plus  niceiiles.  en  particulier  à  la  ri'igiilarisatioU 
de  la  vie  sexuelle  et  à  la  p^yelianalyse.  K.  h’. 

Revue  tchèque  de  neurologie  et  de  psychiatrie,  fascicule  publié  en  l’honneur  dà 
l'rof.  Ladislas  I  Iaskdvuc  à  l’occasion  de  son  00°  anniversaire,ct  rédigé  par  le  If  d®'' 
SiiUKK,  assistant  de  la  LIiiiiijue  dus  Maladies  nerveuses,!.  23,  n”  5-C,  Prague, 

Les  amis  et  les  élèves  du  syiiqiathiipr'  professeur  de  neurologie  do  l’raguu  ont  réutu> 
en  un  gros  fascicule  de  2dlJ  pages,  une,  im|iortante  série  d’articles  ('leril  s  en  son  l'O® 
neiir  et  à  son  inl.eid.ion. 

Ce  numéro  spiicial  nous  doiiiie  liiiit  d’abord  la  liste  des  pulilications  du  l’rof.  H®® 
kovec  ;  la  valeur  de  ses  mémoires  est  bien  eoniiii  ;  le  tait  de  l.roiiver  tant  de,  l  it  ro.s  réUlU 
surprend  par  la  (pmniilé  de  travail  (pie  cela  représente.  Une  proportion  ”'‘1’'”’^®’ 
des  eommiiuieal  ions  est  en  fraiii;ais,  et,  la  plus  ancienne,  datée  delK!).'),  concerne 
animaux  I  liyroïdectomisés  dans  le  laboratoire  de  .\1.  (jley. 

l.e  rédaeti'iir  du  fascicule  a  eu  la  eoiirtoisie  de  laisser  s’avancer  les  premiers  le® 
ticles  eu  laiigiie  fraiieaise.  Celui  (pli  vient,  en  tète,  du  l’rof.  M.  CmiY,  rap|ielle  lu 
lioration  du  bon  .Maître  et  de  l’élève  distingué  :  et  propox  (le,  riit/lucnc<t  Un  xijxlèin^ 
ui’.iix  sur  li;x  joncliunx  ilr.  l'upparcil  llii/niïdii'/i  ;  idal  acliicl  du  la  ipicxlion.  La  conc 
(te  M.  (ji.uY  est  (pie  les  [ireiives  jiisipi’iei  fournies  d’une  action  du  sympathi(p>e 
parasyni|iatlii(pie  sur  la  si'icrétion  interne  thyroïdienne  ne  peuvent  être  com-* 
comme,  suffisantes  pour  faire  mimetlre  (pie  cette  sécrétion  soit  sous  la  dépendancS^^^ 
système  nerveux.  Les  preuves  d’un  fonctioniienient  autonome  de,  la  thyroïde  sont  P 
solides  II  en  est  de  même  d’ailleurs  d’antres  sécrétions  internes.  . 

Le  l’rof.  Henri  Ci.AiJnu, dans  son  article  llaUuuinaliunx  cl  liijperlcnxiun  inlracran^^ 
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contre  quo  ccltc  hypertension  est  susceptible  ho  «léterminer  des  hallucinations  on 
apport  avec  les  préoccupations  intimes  du  sujet  ;  dans  deux  cas  les  hallucinations  ont 
disparu  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire. 

Le  Prof.  Hubert  Uing  a  donné  une  Esquisse  <rHnde  comparalive  des  syndromes  céré- 
’«deu.x  el  slriaire  faisant  n^ssortir  combien  les  comiiaraisons  raisonnées  de  cette  sorte 
Peuvent  préciser  nos  notions  sur  la  i)hysiopatholoKie  de  ces  deux  orf,mnes. 

L’article  de  l’actif  et  savant  Prof.  L.  PoussEPest  intitulé  :  Lésions  Iraiimaliques 
^<^i'mées  de  la  colonne  verlébrale  el  de  la  moelle  épinière. 

Los  autres  mémoires  sont  signés  :  Vladimir  Ruzicka,  /,d.  Mysi.ivececk,  A.  Prece- 
'^htel,  Léo  Taussio,  B.  Matusenko,  .Jaroslav  Kuizeneckv,  Hubert  Ptociiazka, 
Ludmila  Hadi.mska,  Miroslav  Kiuvy,  Ignac  .Matis,  limilio  Ve.inauova,  Vlad. 
^eugauer,  A.  Tisee,  .Mue.  P.  Patocka,  .Jan  Seuek,  .1.  Wieneh. 

Feindel. 


de!  VI  Congresso  délia  Società  italiana  di  Neurologia,  .Napdes,  .o-S  noM  inbre 
192:j,  édités  à  Sienm-,  Stab.  arti  gr.  S.  Bernardine,  ]92(). 

Le  Congrus  de  Naples  présidé  par  le  Prof.  Eugénio  Tauzi  fut  particulièrement  brü- 
Nous  donnons  ici  la  liste  des  nombreuses  communications  qui  y  furent  jiréscntées 
la  pag(.  des  Atti  où  elles  figurent. 

ri-  Jemma  (de  Na|)les).  —  La  diffusion  de  la  maladie  de  lleine-.Medin  à  Naples 

ses  environs,  p.  4. 

•^naldo  .\ngeluc.ci.  —  l.a  décompn^ssion  chirurgicale  et  les  atrophies  permanentes 
nerf  optique  par  œdème  de  la  papille  dans  ces  états  jjassagers  d’hypertension  in- 
^^ranionne  qui  sont  assez  communs  chez  les  suj(ds  jeunes,  p.  10. 

,  Boeri  (de  Naples). —  Sur  quelques  signes  (Uî  la  tuberculose  au  début  et  sur  leur 
"‘'•«'‘Prétation  pathogénique,  p.  13. 

Rossi  (de  Sassari).  —  Complications  cérébrales  dans  l’érythrémie,  p.  22. 
^^Ettorc  L.  Levi  (de  Home). —.Notion  dôveloppéeparl’Institutd’hygiène.  Prévoyance 
®ssistanc(!  sociale,  pour  la  prophylaxie  des  maladies  nerveuses  et  mentales  et  pro- 
''"'ihme  d’une  activité  future  en  collaboration  avec  la  Société  italienne  de  Neurologie, 


U’Auu.ndo  (de  Naples).  — Gontributioi 
.  ®  *'*cs  choréiformes  avant  le  caractère  de  la 
^«mmeil, 

Arturo 

ccntri 


lentale  à  l’étude 


ai  té  et  p 


p.  32. 


IJONAUGIO  (de  Modène).  —  ConI ribution  à  la  connaissance  des  léi 
'■CS  nerveux  dans  le  paridnsonisme  postencépgalilicpie,  p.  48. 

Insarato  (d, 

<l’encéphaliteépid 

Le  Lis,.-  ' 


ri).  ■ 


'léiRi 


''que 


p.  59. 


Insauat, 


P.  67. 


^LBuscaii 


Quelque!- 
J  pathologique  du  parliinso 
'rois  cas  cliniijues  di!  dégém' 
e  des  syndromes  aruyostati 
>,  lype  Wilsoi 


|ues  > 
.eucéphaliliquc! 


p.53. 


|)ar  encéphalite  épi- 


ipies  posLeiicéphalitiques, 


—  Cirrhose  hépatiipie 
Paolo  Leucéphaiite  épidéu, 

Sassari).  -  F.tude  clinique  sur  la  fonctio, 
syndromes  coiiséculifs  à  l’encéphalile  épidémique,  p.  73. 


'^rnif 

''  "‘^'juciies  dri’ 


RAu.,(de  Sass 

'encéphalite  é 


suji't  ayant  pré- 
ique,  p.  08, 
nalilé  hépatique 

,x  végélatif  dans 
sme  basal,  p.  79. 
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Francosco  Leonu  (d’Anconc).  —  Considérations  sur  los  manifostations  psycho- 
inolricos  de  l’encéplialile  épidémique,  ji.  83. 

Paolo  Magaudda  (doMessine).  —  Surune  constatation  leucocytaire  particulière  dans 

l’encépliaiitc  épidémiqim,  p.  89. 

G.  FuMonoLA  (de  Rome).  —  Sarcome  du  lobe  temporal  gauclie  sans  troubles 
apliasiqnes,  p.  90. 

S.  IJ’Antona  (de  Sienne).  —  Contribution  à  la  connaissance  do  ladite  sclérose 
cérébrale  diffuse,  p.  101. 

Gazzamalli  (de  Com(0.  —  Délimitation  clinique  et  iiathogénèso  du  tabes,  p. 

iM.  SciuTi(de  Naples).  —  Un  cas  de  névralgie  métatarsienne  antérieure  (maladie  de 
Morton),  p.  108. 

Felice  Baldi  (de  Naples).  —  Sur  un  syndrome  cérébello-bulbairc,  p.  123. 

Angelo  ZuciiAnKi.Li  (<le  Naples). —  Illustration  d’un  cas  singulier  de  réflexe  créraS' 
stérieii  p(^rsislant,  ]).  139. 

M.  /.ALLA  (de  Florence). —  Expériences  sur  les  fonctions  maternelles  des  oiseaux 
p.  142. 

Nello  Beccaiu  (de  Catane). — La  constitution  du  noyau  du  faisceau  optique  base  ' 
des  reptiles  et  son  importance  prob.alde  dans  la  production  du  réflexe  pupillo**'®' 
p.  147. 

G.  Modena  (d  N.  De  Paoli  (d' Ancône).  —  Tentatives  de  traitement  de  la 
lysie  générale  par  l’inoculation  de  malaria  tierce,  p.  149. 

E.  Aguoi.ia  et  E.  D’ADUNDo(de  Catane).  —  Tentatives  de  thérapeutique  par  d®* 
inoculations  de.  malaria  tierce  dans  la  paralysie  générale,  dans  les  syndromes  park'® 
soniens,  dans  l’épilepsie  et  dans  la  démence  précoce,  [).  153. 

G.  Magazzini  (de  Home).  —  Conception  de  la  fonction  motrice  du  langage  dansl’®' 
de  Broca,  p.  158. 

Francesco  Vizioli  (de  Naples).  —  Aphasie  et  état  démentiel  chez  un  épileptifl®® 
p.  159. 

G.  ANSALONE(de  Nücera  inférieure).  —  Contribution  à  l’iiistologie  pathologique 
la  démence  précoce,  p.  172. 

G.-C.  Hit)uiEn(de  Sassari).  —  Sur  les  résultats  des  intc^rvontions  opératoires  d® 
les  lésions  des  nerfs  périphéricpies  par  blessures  d’armes  à  feu,  p.  181 . 

A.  GniMALDi  (de  Naples).  —  Sur  un  cas  de  neuro-psychose  hystérique,  p.  ^ 

A.  CopeoLA  (de  Turin).  —  Recherches  sur  la  sigiufication  sémiologique  du  réf 
de  l’oussep  et  de  Schrijver-Bernhard,  p.  191. 

ErnesLo  Santa.mci.li  (de  Naples).. — ^Genôseet  développement  des  éléments  nerV6 
particnlièri'inent  des  libres,  p.  219. 

M.  Luüaiio  (de  Turin).  —  L’inconscient  en  psychiatrie,  p.  227. 

Giuse])i)c  Calioahis  (d’Udinc).  —  Les  lignes  hyperesthésiques  du  corps,  P’ 

U.  Testa  (de  .Modène).  —  Recherches  sur  les  éléments  nerveux  du  locus  U'® 
p.  236. 

U.  Testa  (de  Modène).  —  Lésions  du  corps  calleux  dans  l’alcoolisme  subaigu  e 
rirnental,  p.  237. 

Camillo  NE(ii(o(do  Turin).  —  La  photoréaction  prémyotique  des  pupilles  da® 
conditions  normales  et  pathologiques,  p.  238. 

ünofrio  Fbagmto  (iio_Sienne).  . —  Constatations  anatombpies  dans  un  cas  de 
pure,  p.  238. 

Luigi  Insahato  (de  Bari).  —  Obsessions' et  psychothérapie,  p.  239. 

A.  Coppola  (de  Turin).  . — •  Un  mongoloïde  de  56  ans  (avec  autopsie), 

V. -M.  Buscaino,  Composants  neurologiques  de  la  démence  précoce 
I).  2591 


catatoniq»®' 
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Luigi  Roncoroni  (de  Parmo).  —  L’apraxie  et  les  données  architectoniques,  p.  200. 

Buscaino.  Nouvelles  données  sur  la  génèse  pathologique  des  dégénérations 

grappe  dans  la  démence  précoce  catatoidquo,  ]).  267. 

E-  Luna  (de  Païenne).  —  Développcunent  de  la  voûte  et  de  la  base  du  diencéphale 
dans  diverses  csi)èces  de  chéiroptères,  p.  268. 

E.-C.  Riquier  (de  Sassari).  —  Observations  sur  le  traitement  de  la  neurosyphilis 
P»*'  le  bismuth,  p.  270. 

A.  CoppoLA  (de  Turin).  • —  Syndromes  d’hypothyroïdie  et  syndromes  d’obsession, 
P.  271. 

L-  De  Lisi  (do  Cagliari).  ■ —  Monotrembloments  de  nature  encéphalilique,  p.275. 

Eugenio  La  PEGNA(d’Aversa). — Syndromes  hystérirormes  prodromiques  dudémonee 

P^'écoce,  p.  282. 

Luigi  Roncoroni  (de  Parme).  —  Les  altérations  de  l’émotivité  dans  les  séquelles 
®  1  encéphalite  léthargique,  p.  286. 

Eristoforo  Rizzo  (de  Ploreiice).  • — Plaques  séniles  et  altération  d’Alzheimer,  p.  288. 

•  CoppoLA  (de  Turin).  —  Eunuchoïdisme  tardif  et  dyspituitarisme  syphilitique, 
P-  291. 


ugenio  La  Pegna  (d’Aversa).- — ^Un  cas  intéressant  de  [laralysio  générale,  p.  303. 
ristotoro  Rizzo  (de  l’iorence).  —  Une  méthode  simple  pour  l’imprégnation  du 
y*t-ème  nerveux  central,  p.  305. 

Roncoroni  (do  Parme). — Lesaltéralions  de  la  sensibilité  dans  les  blessures 
®^uerre  du  cerveau,  p.  313. 

•  Pelsani  (do  Naples).  — Les  maladies  mentales  on  rapport  avec  l’immunothé- 
P*®-  p.  315. 


de  i’  {'de  Paris)  et  A.  Ferraro  (de  Sassari).- — Contribution  à  la  connaissance 

nj,  ^^'^t'Omie  pathologique  des  dégénérations  combinées  subaiguës  de  la  moelle  épi- 
p.  327. 

énii  '*^^*'*^’^*  (de  Naples).  — Sur  un  présumé  mécanisme  pathogénétique  des  convulsions 
®PDques,  p.  332. 


V.-M, 

**iques 


Buscaino  (de  Florence).  —  Données  résumées  sur  la  présence  de  substances 


Ey  — lence  précoce,  p.  342. 

L  Pegna  (d’Aversa).  —  Maladie  de  Heine  et  polynévrite,  p.  342. 

*Urrén  ^  Cagliari).  —  Caractères  sexuels  des  ganglions  sympathiques  péri- 

des  oiseaux,  p.  344.  F.  Deleni. 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GENERALES 


Ppertient  des  méninges  (Development  of  méningé),  par  S.  Harvey  et  Harold 
Arch.  0/  Ncur,  and.  Psycli.,  mai  1926  (11  fig.). 

®Lapitre  historique  très  complet,  les  auteurs  rejettent  les  vues  de  His  et 
portées  par  Suivi,  Sterzi,  Weed  et  d’autres.  Ils  n’admettent  pas  l’origine 
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coinmiino  miisodcriniciue  do  la  dui'o-iuoi'o  oL  do  la  pio-mèro.  Pour  eux,  ces  deux  enve¬ 
loppes  méuiugéos  souL  d’ordn^  Loul  à  fait  différoul  ;  ccrlaius  éléments  ectodermiques 
contribuent  à  la  formation  do  la  pie-méro.  Les  recherches  faites  pur  les  autours  ont  été 
pratiquées  sur  des  embryons  lio,  «  Amblistoma  puuctatum  ».  Par  des  transplantations 
successives  do  paronehymo  eérobral,  les  autours  ont  pu  suivre  la  constitution 
du  greffes  nerveuses  d’éléments  pie-niorions  dans  certains  cas  et  d’élémo.nts  de  dure- 
mère  dans  d’autres.  Les  roehorehos  ont  nu  inlérCd,  non  soulonnuit  anatomo-aptliolO' 
gique  mais  eticore  clini(|ue  et  permeltout  d’oxpliquiu'  l’origiiio  moniiifrée  de  certains 
néoplasmes,  certains  cas  il’hyilroeéphalie  et  d’araehnoïditi'  séreuse. 

E.  Tunis. 


La  racine  spinale  du  trijumeau  (The  radix  spinalis  trigeminis  and  the  princip'® 
of  usiirpalion),  par  V\’.  Eukhman’.  Arcli.  0/  Ncur.  and  P.fijch.,  mai  192ü,  5  fig- 

!•'.  étudie  dans  le  règne  ardm  d  le  territoire  cutané  du  Irijumeau  ;  il  résulte  de  sC® 
recherches  ([uo.  certaines  racines  s[)inales  ont  disparu  par  voie  de  régression  et  que  lo'^’’ 
territoire  cutané  a  été  remplacé  par  des  filets  aberrents  du  trijunu^au.  Pur  contre 
deslruction  du  ganglion  de  (lasser  montre  (pie  le  territoire  d’anesthésio  diminU® 
d’étendue  à  mesure  (pie  l’on  s’éloigne  du  moment  de  l'extirpation. 

E.  Tnniiis. 


La  valeur  des  labyrinthes  dans  la  décérébration  (SI  iidiesin  décérébration  the  laW' 
rinth),  jiar  1,.  Davis  et  L.  Pom.ocii  Arcli.  0/  Nriir.  and  P.sijrii.,  novembre 
lig.  :i. 


Les  labyrinthes  exercent  une  action  puissante  sur  le  tonus  des  muscles  exten'»®''® 
du  cou  (|ui  produisent  une  position  en  extension  du  cou  quand  la  tôteest  fixée,  cto®® 
tendance  continuelle  à  cette  extension  si  lu  tète  est  fléchie.  Le  train  antérieur  de  1’®”’ 
mal  est  en  extension  rigide.  Quand  les  labyrinthes  sont  détruits  chez  un  animal  dé® 
rébré  et  que  la  tète  peut  retomber  de  sa  position  d’extension,  on  constate  l’appaf*^’^* 
d’une  flexion  dans  le  train  antérieur  ;  cette  flexion  présente  les  mêmes  caractères 
rigidité  cpie  l’extension  dans  le  premier  cas.  En  outre,  chez  le  même  animal  décéré 
la  flexion  forcée  de  la  tète  augmente  l’oxten.,ion  du  train  postérieur  ;  l’exterision  d® 

tète  réduit  la  rigidité  mais  les  muscles  du  train  postérieur  restent  toujours  on  extcDS'^ 
Cette  rigidité  générale  est  telle  qu’elle  ne  permet  pas  l’action  de  certains  réflexe®' 
seul  labyrinl  lie  exerce  son  action  sur  les  muscles  du  tronc  et  des  extrémités  de  cham 
cdté.  E  Teiiiiis. 


Etude  sur  la  système  visuel  central  (Projection  des  cadrans  rétiniens  sur  le  cort® 
Studios  on  the  contrai  visual  syst  un,  The  an'itomic  projection  of  the  retina'  1  ^ 
drants  mi  theLstriate  cortex  of  the  rabbit),  par  l'.M-.l .  Pi  i-man  et  l.-K. 

Arch.  0/  neur.  and  Psijrli.,  juilicl  Hrèti  (fig.  8). 

Connne  conclusion  aux  diverses  recherches  expérimentales,  P.etl 
le  lapin  il  y  a  une  projection  anatomiipio  fixe  et  définie  du  noyau 
nouille  externe  sur  le  cortex.  Les  lésions  du  cortex  sur  une  largci 
mètres,  lésions  nettement  circonscrites,  déterminent  une  atrophie 
externe.  Les  lésions  voisines  du  cortex  déterminent  des  altérations  similaires 
corps  genouillé  ;  l’étendue  de  ces  lésions  est  dans  un  riqqiort  de  proportion®®^^^,^ 
D’autre  part,  ces  lésions  du  cortex  ne  produisent  |ias  d’altération  du  noya® 

Les  alterations  du  cadran  rétinien  coté  nasalseiirojettentsurla partiepostéro-i®  , 

du  cortex  alors  que  le  cadran  temporal  rétinien  se  projette  à  la  partie  antéro-sUp 


*.  montrent q®®’’ 

dorsal  du  corp®®. 


ir  de  quolq®®® 
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par  ailleurs  les  cadrans  intérieurs  et  supérieurs  se  projettent  de  manière  identique 
sur  le  cortex.  E.  Terris. 

Etudes  sur  le  système  de  la  vision  centrale  (Studios  on  tlie  central  Visual 
System),  par  .1.  Putman.  Arch.  0/  Neiir.  and  Psijch.,  décembre  192G,  lig.  20. 

A  la  suite  de  nombreux  articles  antérieurs  sur  la  même  queslion  etles  recherches 
expérimentales  ehe/.  l’animal,  1>.  arrive,  à  cette  conclusion  que  le  siège  de  la  vision 
centrale  corres|iond  à  p(m  près  au  t(!rriLoire  du  nerf  optique,  du  corps  genouillé,  du 
faisceau  longitudinal  intérieur  et  de  la  couche  striée.  La  macula  est  représentée  par 
un  tout  petit  espace  qui  effleure  extérieurement  la  corticalité,  et  se  trouve  situé  à  2 
f*  3  cm.  en  avant  du  [lôle  occi[iital.  Les  fibres  provenant  de  la  macula  et  des  cadrans 
supérieur  et  inférieur  sont  situées  dans  le  faisceau  longitudinal  jiostérieur.  Les  fibres 
de  projection  des  points  rétiniens  homologues  sont  éloignées  du  corps  genouillé.  mais 
SC  rapiirochenl  les  uns  des  autres  au  fur  et  à  mesure  de  leur  arrivée  vers  le  cortex. 

E.  Terris. 

les  parts  respectives  de  l’influence  neurale  et  de  l’influence  humorale 
dans  les  réactions  animales,  par  E.  Siiarpey-Schai-er.  .7.  o/  general  Phijsio- 
togij,  l.  8,  n»  ü,  p.  G45-G51,  mars  1927. 

Chez  les  animaux  supérieurs  la  régulation  des  fonctions  du  corps  est  double,  en  partie 
neurale  et  eh  partie  humorale.  Quand  le  contrôle  do  quelque  fonction  est  simple  et 
non  pas  double,  il  est  entièrement  neural  ;  des  exceptions  à  cette  règle  semblent  se  pro¬ 
duire  pour  la  sécrétion  de  l’urine  et  du  lait  ;  si  toutefois  la  mamelle  et  peut-être  le  rein 
échappent  au  contrôle  neural  direct,  ces  organes  sont  influencés  par  certaines  sécrétions 
internes  qui  sont  elles-mêmes  soumise  au  double  contrôle,  humoral  et  neural.  Les  fonc¬ 
ions  doublement  contrôlées  sont  mises  en  marche  par  l'influence  nerveuse  directe  ; 
'’influcncc  humorale  intervient  ensuite.  Dans  les  organismes  les  plus  intérieurs  possé¬ 
dant  un  système  nerveux  il  n’y  a  pas  apparence  de  contrôle  humoral  ni  probabilité 
qu  un  tel  contrôle  puisse  s’exercer  attendu  qu’il  n’y  a  pas  de  liquide  circulatoire  et 
que  les  tissus  baignent  dans  un  liquide  dont  la  composition  est  à  pou  près  celle  du 
^’oilicu.  En  conséquence  il  y  a  lieu  d’admeétre  que  dans  tous  les  cas  où  le  double  con- 
•■ydle  existe,  le  neural,  plus  rapide  dans  son  action,  est  in-imaire,  et  l’humoral  secondaire; 
0  ost  précisément  l’objet  de  l’influence  humorale  de  continuer  l’effet  de  l’influence 
'•aurale  et  d’économiser  de  la  sorte  de  l’énergie  nerveuse.  Tiioma. 

Sémiologie 

yhdronae  pur  des  voies  cérébelleuses,  par  Ri.miiau»  et  Boni. et  ;  Sud.  méd,, 
15  février  192G,  p.  177-118. 

Observation  de  dysmétrie,  sans  ataxie,  des  quatre  membres,  sans  aucun  signe  iiyra- 
^  ‘  3l,  survenue  neuf  mois  après  un  traumatisme  cervical  avec subluxulion  atloïdo- 
^“'î'Pitale  :  hypoesthésie.  en  bande  radiculaire  du  bord  externe  des  membres  supérieurs. 

’^'^PP^'^ché  de  3  autres  antérieurement  iiubliés  iiar  les  auteurs,  leur  permet  de 

'fe  un  syndrome  cérébelleux  pur  d’origine  médullaire.  IL  Roger. 

*‘èflexe  de  la  malléole  externe  et  le  phénomène  de  Piotrowski,  par  ü.  Bal- 

hzzi,  Piuiÿid  di  Paluluyia  nervosa  e  menlate,  vol.  31,  fase.  5,  p.  518-o23,  sep¬ 
tembre-octobre  192G. 

■  t’ayant  constaté  le  réflexe  do  la  malléole  externe  que  lorsque  existe  le  phéno- 
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infino  lie.  IMolniwsKî,  iiflinno  riduiiliU!  dus  deux  rid'luxus,  lu  premier  su  produisant 
(piaiid  l’aire  réflexogènu  ilu  second  prend  une  grande  extension. 

Ualduzzi  n’est  pas  de  cet  avis.  Deux  difrérences  séparent  ces  réflexes  :  1“  Le  réflexe 
de  la  malléole  externe  est  un  réflexe  périosté  cpd  s’obtient  par  la  percussion  de  la 
malléole  externe,  alors  (lue  b;  phénomène  du  Piotrowski  est  un  réflexe  miisculo-tondi- 
neux  (pii  s’oldieiit  en  excitant  l’aponévrose  et  le.  muscule  tibial  antérieur  ;  2"  la  con¬ 
traction  musculaire  réflexe  se  traduit  dans  le  cas  du  réflexe  de  la  malléole  externe 
par  la  contraction  isolée  du  gastrocnémien,  tandis  (lue  dans  le  cas  du  phénonu'uie  de 
Piotrowski  se  produit  la  contraction  associée  du  tibial  antérieur  ut  du  muscle  gastrocné- 

On  no  trouve  le  réflexe,  de  la  malléole  externe  (pie  lorsipio  (existe  le  phénomène  de 
Pioirowski  et  l’on  ne  coni;(ut  guère  rpi’il  puisse  en  être  autrement.  Pour  observer  leur 
dis.soeiation.il  faudrait  trouver  un  individu  ayant  une  parésie  périidiérique  du  tibial 
antérieur  en  mènu!  temps  (pPum;  liyperréfUîctivité  spinale  ;  alors  le  réflexe  de  la  mal¬ 
léole  externe  existerait  seul.  Les  deux  réflexes  sont  autonomes  ;  mais  comme  le  phé¬ 
nomène  de  Piotrowski  ajiparaît  dès  rpic  la  réfh.'ctivité  spinale  est  légèrement  au¬ 
gmentée  et  (iu(!  le  réflexe  de,  la  malléole  externe  a  besoin  pour  se  manifester  d’une  réflec¬ 
tivité  davantage  augmentée,  le  réflexe  du  malhVdu  ne  se  trouve  ([ue  si  le  réflexe  de 
Piotrowski  exi.-it(!  déjà. 

Les  deux  phénomènes  sont  signes  d’hyperréflectivité  siunale.  Les  constater  des 
deux  côtés  n’a  pas  d((  vaieur,  les  obtenir  au  niveau  de  l’un  seulement  des  deux  mem¬ 
bres  inférieurs  signifie  (|uc  de  ce,  côté  existe  une  cause  morbide  modilicatriee  (i(!  1* 
réfleetivité  tendineuse.  Lors(pi’(in  a  élimjné  la  possibilité  (pu;  cette  accentuation  soit 
provunpiée  l)ar  une  altération  des  neurones  périphéri(iue,s  (névrite  à  son  début),  1® 
iésion  pyramidale  devient  certiune.  L’utilité  de  C(!S  deux  réflexes,  trouvés  d’un  seul 
côté,  est  d’étre  de  petits  signes  d’une  parésie  organi(|ue  ;  mais  l’un  est  plus  précoce 
(|ue  l’autre,  ce  (pd  fait  leur  inégiUe  importance.  F.  Deluni. 

Sur  le  phénomène  antagonistique  du  tibial  antérieur  de  Piotrowski  et  sur  1® 

réilexe  de  Balduzzi,  par  F.  VizioLi,  Neurolmjica,  an  3;  n»  U,  p.  333-350,  novenibr®' 

décembre  1920. 

L’auteur  a  recherché  le  réflexe  de  Piotrowski  et  le  réflexe  de  Ualduzzi  chez  un  granit 
nombre  de  sujets  et  vérifié  les  constatations  déjà  faites.  Son  mémoire  devient  particu¬ 
liérement  intéressant  (luand  il  cxpli(piele  mécanisme  des  deux  phénomènes.  Pour  celai 
il  se  reporte  à  l’hypothè.se  de  i'oix  et  de  Thévenard  émise  à  propos  des  réflexes 
posture.  11  existe,  disent-ils,  diverses  sortes  de  muscles:  les  uns,  muscles  d’action  à  ré¬ 
flexes  tendineux  fortset  à  réflexes  de  posture  très  faibles  (type  triceps  sural),  les  aulreSi 
muscles  d’éipiilibre,  ont  des  réflexes  tendineux  faibles  ou  nuis  et  des  réflexes  de  posture 
faciles  à  mettre  en  évidence  (type  tibial  antérieur).  Pour  obtenir  le  phénomène  do  P'®' 
trowski,  on  fléchit  au  préalable  le  pied  passivement  et  on  détermine  ainsi  le  réflexe  d® 
posture  du  tibial  antérieur,  'dans  un  second  temps,  on  percute  le  muscle  môme  en  un 
endroit  éloigné  de  son  point  moteur.  On  percute  donc  un  muscle  déjà  en  état  de  sub" 
contraction  toni(pi(î  par  effet  du  réflexe  de  [uisture,  et  on  le  percute  en  un  point 
accessible  aux  stimulations.  Dans  ces  conditions,  la  réaction  réflexe  directe  du  muscle 
ne  peut  ôtixï  (]ue  |irécaire,  et  la  stimulation  diffuse  facilement  aux  muscles  voisins  et 
tout  particulièrement  vers  les  muscles  d(!  la  région  postérieure  de  la  jambe,  qui  se^t 
des  muscles  d’aclion  à  réfh'ctivité  tendineuse  accentuée  ;  l’effet  produit  est  leur  con¬ 
traction,  c’est-à-dire  une  extension  du  pied  identique  à  celle  produite  par  le  réfleî^®. 
achilléeii.  Le  phénomène  de  l’iotrowski  pourrait  ôtre  compris  comme  résultant  de  1  e^ 
eiisiton  de  la  zone  réflexogène  du  tendon  d’Achille.  Pour  le  pliénomène  de  Balduzi^* 
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Môme  raisonnement  peurrait  ûtre  tenu.  La  stimulation  produite  par  la  percussion  de 
wialléole  externe  se  trouve  devant  deux  chemins  :  la  première  voie,  celle  des  muscles 
de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe  est  barrée  ;  la  deuxième  voie  est  celle  des 
hiuscles  de  la  région  postérieure  qui  se  réunissent  au  tendon  d’Achille  ;  celle-ci  est 
Accessible  et  l’extension  du  iiied  devient  l’effet  de  la  ])ercussion  dp  la  malléole  externe. 

Les  choses  étant  ainsi  com[)rises,  on  ne  peut  pas  admettre  entièrement  l’opinion  de 
Balduzzi  quand  il  dit  qu,‘  le  pliénomène  décrit  par  lui  et  celui  de  Piotroswki  sont  deux 
'^tloxes  indépendants,  périostés  l’un,  musculo-tcndincux  l’autre.  Vizioli  ne  peut  pas 
Aon  plus  admettre  l’opinion  de  .Sagin  qui  enlève  foute  importance  au  réflexe  de  Bal- 
dnzzi  et  soutient  qu’il  ne  représente  rien  autre  que  l’effet  de  l’extension  de  l’aire  ré¬ 
flexogène  du  phénomène  antagonisLiqua  du  tibial  antérieur.  La  vérité  c.5t  que  les  deux 
céflexos,  qui  ont  beaucoup  d’éléments  en  commun  et  à  peu  près  la  même  valeur,  sont 
An  point  de  vue  de  la  physiopathologie  très  voisins  l’un  de  l’autre. 

Ils  sont  voisins  non  pas  pour  la  raison  donnée  par  Sagin,  mais  parce  qu’ils  sont  tous 
nx  sous  la  dépendance  du  même  et  unique  mécanisme.  Le  réflexe  de  Balduzzi  n’est 
Pas  dû  à  une  extension  de  l’aire  réflexogène  du  réflexe  de  Piotrowski,  mais  les  deux 
Phénomènes  sont  liés  d’une  part  au  réflexe  de  posture  du  tibial  antérieur  et  surtout 
de  *^*^”'PA*’tcment  différent  aux  excitations,  des  muscles  do  la  région  antéro-externe 
1a  jambe  (muscle  d’équilibre),  vis-à-vis  du  groupe  postérieur  (muscles  d’action)  ; 
sont  d’autre  part  étroitement  liés  à  la  vivacité  et  à  l’extension  de  la  zone  réflexogène 
A  tendon  d’Achille.  E.  Deleni. 

^Qvuiaions  essentielles  de  l’enlance  et  spasmophilie,  par  G.  llEuvEnct  J.  Long 
CHAMP-r,  Paris  médical,  an  17,  n»  11,  p.  251,  12  mars  1927. 
tfids*  *^*^”'^Alsions  essentielles  de  l’enfance  constituent  un  syndrome  caractérisé  par 
....  ^'AAmoo  ;  la  brusquerie  du  début  ;  la  perte  de  conscience,  phénomène  essentiel, 
fj^bi  PAr  la  fixité  du  regard  et  l’insensibilité;  des  manifestations  motrices  très  va- 
toniques,  coniques  et  tonico-cloniques.  Ce  no  sont  pas  les  seuls  symptômes, 
tj,  A'^Aie  de  signes  associés  traduisent  la  réponse  do  divers  appareils.  Ce  sont  les 
AA  respiratoires  avec  éventuellement  le  laryngospasme  ;  les  modifications  du 


■■ythme 


■•’oht  Aosur,  les  Irpubles  sphinctériens,  les  troubles  sécrétoires  et  vaso-moteurs. 
Aéini  i***^'^  post-paroxystique  et  la  répétition  dos  accès  complètent  le  rapprochement 
il  y  ^  oS*quo  dos  convulsions  infantiles  avec  l’épilepsie.  Pour  Hcuyer  et  Longehampt 
est  ]g'**^f^*'**'^  '  convulsions  essentielles  sont  l’épilepsie  du  nourrisson,  et  l’épilepsie 
'’Uls'  *^'^'**^  Aonvulsive  de  l’enfant  et  de  l’àdulie.  11  n’y  a  pas  lieu  de  distinguer  les  con- 
*’héréi  *  Ay^Aptomaliquos  et  essentielles,  toutes  relevant  d’un  faeteur  organique  ; 
*Atécéd  développement  ultérieur  de  signes  neuro-psychiques,  la  fréquence  des 
Qjj  Ahts  convulsifs  chez  les  malades  nerveux  le  démontrent. 

Chvos^g  ''Approché  à  tort  les  convulsifs  infantiles  des  spasmophiles.  Or,  le  signe  de 
pour  caractéristique  de  la  spasmophilie,  se  rencontre  rare  ment  chez 
toirçg  'A’Ons  convulsifs,  l’examen  du  sang  ne  donne  que  des  résultats  contradic- 
Oa  les  crises  tétaniques  ne  s’accompagnent  pas  de  perte  de  connaissance. 

Al  AC  les  convulsions  essentielles  de  l’enfance  n’onl  rien  de  commun 
decius  ^^®*"‘°Ph‘lie  latente  ;  celle-ci  d’ailleurs  n’a  aucune  existence  clinique,  et  des  mé- 
Aostic  PAAivent  se  fonder  que  sur  des  symptômes  cliniques  pour  affirmer  un  diag- 
exprimer  un  pronostic  et  établir  un  traitement.  E.  F. 

^  de  poitrine  dans  le  rétrécissement  mitral,  par  Justo 

*  ^■aaeja  (de  Montevideo),  Paris  médical,  an  17,  n»  11,  p.  256, 12  mars  1927. 
■^Ation  do  l’autour  est  un  des  rares  exemples  d’angine  de  poitrine  dans  le 


rûLrécissi'iiiriU  rnilrul.  Cliez  la  malaila,  allciiil i'  de  jaHrécisscincnl  mitral  pur  il’origine 
rluiinatismalc,  ili;  violants  accès  angineux  surviennent  au  repos  et  pendant  la  nuit. 
Pour  l’auteur  les  ilil'l'éi'ents  acciilents  que  l’on  coiislate  au  cours  (les  crises  angineuses, 
l’arythmi(!  complète  paroxystique,  l’inégalité  des  [(ouls  radiaux  et  l’inégalité  pupil" 
laire,  sont  dus,  comme  l’angine  elle-même,  à  l’irritation  nerveuse  du  plexus  cardiaqn® 
extra-viscéral  produite  [lar  un  processus  de  péricardo-médiastiuile,  de  nature  rhuma¬ 
tismale,  situé  prés  de  l’idre  mitrale. 

Toutefois,,  la  localisation  du  processus  inflammatoire  du  tissu  cellidaire  médiastinal, 
dans  la  région  qui  e.ntoure  l’oreilhdte  gauche,  le  caractère  paroxysti(iue  des  signes 
pliysiques  qui  accompagnent  les  crises  d’angor  et  finalement  la  concomitance  de  cet 
ensemlde  sym])toinati(|U((  avec  les  poussées  évolulives  d’endocardit((  mitrale,  semblent 
indiquer  (lue  lu  médiaslinile  clironirjue  et  la  cardiopathie  ne  sont  pas  coïncidences  £nt' 
tuiles,  nu(i-(  plutôt  que,  celle-là  est  directement  déterminées  par  le  proce.ssus  valvulaire- 
En  conséquence  l’auteur  regarde  les  signes  constatés  comme  (hrs  complications,  non 
pas  de  la  symphyse  médiastinale,  nuds  bien  du  rétrécissement  milnd,  car  c’est  cette 
affection  qui,  en  |)rovo(piant  les  altérations  locales  extra-viscéi'ides,  a  donné  naissance 
à  une  médiastinites  circonscrite.  E.  E. 

Une  maladie  ejui  ressuscite:  l’ acrodynie,  par  I*Éiiu  et  Audishün,  Paris  médico^' 
an  17,  n"  15,  p,  311,  U  avril  lÜ-37. 

InléressiUd,  histoi'iepue  mordrant  comment  l’acrodyide  peiraît,  sévit,  s’effiicc  et  apr^® 
des  années  repeerait  sous  des  dénominations  diverses  témoignant  de  l’oubli  comp'®^ 
qui  sent  ses  disparitions.  E.  F. 

Un  cas  d’ArgylI-Robertson  chez  un  non-syphilitiefue  (A  case  of  non-syphi''^'*^ 

pupillary  inaclieui),  jear  J.  Niklsiîn  cl  L.SrEGMAM,  Arch.  of  Ncnr.  and  Psgc^" 

novembre  1920,  lig.  5. 

N.  et  S.  peissent  en  revue  chez  leur  malade  toutes  les  causes  connues  qui  pcUVC®^ 
donner  lieu  à  l’existence  d’un  réflexe  d’Argyll-Hobertson  positif.  Après  avoir  éca 
la  syphilis,  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalitiepie,  le  trauinati.srne,  les  ^ 
congénitau.x  de  .Moore,  ils  étudient  les  diverses  causes  physiologiques  qui  peu'^ 
déterminer  ce  syndrome  en  dehors  de  la  syphilis.  E.  Tiiieius. 

La  pression  rachidienne  dans  l’hypertension  artérielle,  parüiiAviEB  (de 
Mar.siùlh;  méd.,  15  avril  1920,  p.  011-040. 

Il  n’y  a  pas  ele;  parallélisme  absolu  entre  le  taux  de  ces  deux  pressions.  La 
rachidienne  lend  à  s’éle.ver  dans  l’hyperleuision  arlérielle,  mais  les  accidents cérébr 
des  hypertendus  ne,  paraissent  pas  en  rapport  immédiat  avec  une!  accenteiati®® 
riiyiierlension  du  !..  C.-Ii.  II.  H- 

pat 

Les  topoparesthésies  pseudo-radiculaires  d’alarme  des  hypertendu») 

O.  Ay.més,  Marseille  méd.,  15  juin  1920,  p.  973-981. 

A  côté  des  Iroubleis  ele  la  sensibililé,  le  [dus  souveni  I  ransiloires,  occupnntsoitl®  , 

soit  toul  un  membre,  soit  tout  un  côté  du  corps,  on  renconire  des  lopoi>a'’®®  jU 

des  topodysesthésies  permanenleîs  à  topographie  (pudepiefois  [iseudo-raelic' 
longitudinale,  elle/,  certains  liypertendus  artériels,  sans  [ere-jugerde  la  cause  de 
tension,  et  en  dediors  de!  toute!  lésion  des  racines  ou  des  funicules.  Primitives, 
[irécocement  et  isolément,  elles  sont  |)res([ue  toujours  prémonitoires  d’un 
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cérébral  grava,  imminent.  Résiduelle»,  constituant  un  reliquat  d’un  syndrome  paréto- 
sensilif,  elles  soulignent  la  gravité  de  l’accident  initial  en  dépit  do  l’apparente  restitu¬ 
tion  rapide  ad  inlcgrum  et  doivent  faire  songer  à  la  possibilité  de  récidives.  L’autc\ir 
publie  3  observations  intéressantes  qui  illustrent  l’iulérêt  sémiologique  et  pronostique 
•te  ces  paresthésies.  Il  les  rattache  au  syudrom(!  sensitif  cortical.  II.  RoGF.n. 

Myoclonie  diaphragmatique  périodique,  par  II.  Roger  et  .7.  Redoul-Laciiaux, 
Cornilé  des  Jiuiiches-du-Hhône,  12  février  192G. 

mm.  Roger  et  Rciboul-Lachaux  prés(!ntent  im  homme  do  37  ans  atteint,  depins  un 
30,  de  .secousses  diaphragmatiques  bilatérales,  surv'enant  au  rythme  de  25  à  30  par 
'hinute.  en  salvc.5  irrégïdiôres,av(!C  bruit  de  hoquet  intermittent,  persistant  pendant  le 
sommeil  et  rebelles  à  la  thérapeutiepu?  ordinaire.  Ces  secousses  se  produisent  jiar  accès 
durant  une  dizaine  d(^  jours  avec  période  intercalaire  qui  ont  duré  deux  mois.  Cha¬ 
que  crise  est  immédiatement  i)récédéo  d’une  hydrorrhée  nasale  très  abondante  qui 
tlure  quelques  heures.  A  cause  de  ce,  ileruier  symptôme  et  en  absenci;  de  tout  antécé¬ 
dent  névraxitique  comme  d(î  toute  affection  abdominale  ou  thoraciq\ie  cliniquement 
oi  radiologiquement  constatable,  les  auteurs  i)ensent  à  la  uatur(^  anai)hylaclique  des 
troubles  déclanchés  à  la  faveur  d’iiue  épine  irritative  des  voies  aériennes  supérieures 
et  cxiirimés  luir  un  mécanisme  réfiex<>  analogue  à  celui  du  hoquet  ordinaire. 

II.  R. 
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cerveau 

®hcéph2ilographie,  méthode  de  la  ponction  lombaire  et  méthode  du  trépan, 
par  E.-R.  CAni’ENTEU  (de  Dallas,  Texas). /Imcricnn  J.  o/  llic  med.  Sciences,  vol.  173. 
3,  p.  333-342,  mars  1927. 

L  auteur  a  pratiqué  l’encéphalographie  sur  03  malades.  Cette  statistique  com¬ 
prend  un  petit  groupe  de  malades  atteints  de  tum(mr  cérébrale,  d’hydrocéphalie  ou 
abcès  cérébral  chez  qui  la  méthode  du  trépana  été  utilisée.  Dans  tous  les  autres  ca; 


Pair 


été  injecté  après  ponction  lombaire.  L’encéphalographie  parait  indispensable  à 


a  recherche  clinique  dans  nombre,  de  cas  où  les  malades  souffrent  de  céphalées,  do 
Patit  mal,  do  convulsions,  de  déficit  mental,  do  troubles  neurologiques  vagues  plus  ou 
'^^'■a'ùques  ou  rôciihvants.  L’eiicéphalograiihio  fiar  la  méthode,  de  la  ponction 
lairo,  sous  anesthésie  à  l’éther,  le.  malade  assis  d’aplomb,  ne  provoque,  pas  de  réac- 
tion*  ®*ricuscs  et  ne  comporte  pas  davantag(!  de  dangers  que  beaucoup  d’interven- 
■  Usuelles,  sauf  chez  les  malades  ayant  une  tumeur  cérébrale  volumineuse,  un 
de  ou  une  hy<lrocéphalie  du  type  communiquant.  Il  semble  que,  soit  par  effet 

a  •distension  des  membram's,  soit  par  réaction  à  l’air  introduit,  les  malades  bénéfi- 


çjç  ues  memnrar 

ti„  d’intervention  dan 


certaines  céphalées  et  peut-être  dans  d’autres 


“•nuent 
®  fleuri- 


oncéphalographie  nécessite  des  connaissances  neurologiques  sérieuses,  un  entraî- 
Ueuro-chirurgical  préalable  et  l’habitude  de  lire  les  radiographies  (4  planches, 
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La  somnolence  dans  les  tumeurs  cérébrales  (Somnolonco,  its  occiirroncc  and  signi- 
l'icance  in  cérébral  neoplasin),  par  Mac  G.  KnNDniiEct  L.VEiJiinnH.  Arcli.o/  Ncur. and 
Pÿijcli.,  janvier  l'J'iV. 

La  somnolence  peut  apparaître  an  cours  des  luineurs  céré'lirales,  sans  aucun  rapport 
avec  la  région  aualoniique  intéressée  ;  (die  jieiit  apparailre  avant  tout  signe  d’iiyiier- 
tensioii  intracrânienne  (d  nièine  avant  ia  distension  des  ventricides.  CependanI,  dans 
les  cas  observés  p!(r  les  auteurs,  il  sendde  iiu’il  ((xiste,  d’une,  rnanièreconstante  de  l’iiydro- 
céplialic  interne.  Dans  un  certain  nondjre  de,  cas,  celle  distension  est  nnnirn((  et  pour- 
_rait  être  regardé((  coninu!  inexistante.  Pour  les  aid.(Uirs,  rhyp(n'tension  intracrânienne, 
par  son  augineiitalion  progressive,  détermine  ou  non  de  la  distension  veiitricidaire,  un 
rabuitisseinent  direct  ou  indirect  de  la  circulation  cérébrale,  pnis  une  diminution  des 
fonctions  psycliitpies,  et  enl’in  l’apparition  de  l’état  de  somnolence. 


Un  cas  de  tumeur  cérébrale  avec  syndrome  clinique  d’encéphalite  léthargique, 

par  Carlo  U(JitrA  et  M™»  Luisa  Lkvi,  V I P  Cuni/rcs  de  la  Soc.  liai,  de  Neanluyic,  Turin, 

7-'J  avril  1Ü-2G. 

En  pleine  épidémie  d’encéphalite,  les  auteurs  ont  observé  une  l'emme  de  54  uns  qui 
lirésenta  une  somnolence  d’abord  intermittente,  [mis  continue,  de  la  dysarthrie  et  un 
Babinski  unilatéral.  Le  diagnostic  d’encéplialit((  léthargique  n’était  pas  infirmé  par 
l’absence  de  fièvre,  la  bradycardie,  l’augmentation  de  la  pression  dn  li(pddo  céphalo- 
rachidien.  D’autre  part  rien  n’imposait  l’idée  de  tumeur  cérébnde  et  les  vomissements 
n’apparurent  (pi’ù  la  lin  ;  toutefois,  à  mesure  que  le  temps  passait,  le  premier  diagnostic 
d’encéphalite  perdait  du  terrain  et  C(!lui  de  tumeur  en  gagnail,  appuyé  sur  l’iiypcrten- 
sion  céphalo-rachidi(!nn((,  la  bradycardie  modifiée  parla  ponction  lombiure,  elles  vomis¬ 
sements. 

A  l’autopsie  on  constata  une  tumeur  du  volume  d’une  mandarine  insérée  sur 
fac((  interne  d(!  la  dure-mèiu!  et  s’enfompint  dans  le  pôle  temporid  gauche  du  cerveau. 

Trouvant  ai)pui  sur  la  base  du  crône  et  moindre  résistance  en  liant  et  en  dedans,  la 
compression  exercée  était  surtout  locale,  directe  sur  le  lobe  tenqioral  gauche,  et  indi¬ 
recte  sur  la  zone  ventriculaire  cl  les  ganglions  de  la  base. 

La  lenteur  du  développement  de  la  tumeur  expliipie  l’alisencc  prolongée  de  tout 
symiitôme.  La  dysarthrie  devait  être  en  rapport  avec  une  lésion  sous-corticale.  Le 
signe  de  Babinski  sc  constatait  à  gauche,  côté  de  la  tumeur;  de  ce  coté  le  ventricule 
était  réduit  à  l’état  virtuel  ;  pur  contre  la  cavité  du  ventricule  droit  était  normale,  et 
remplie  sans  doute  d’un  liipiide  à  pression  augmentée;  la  substance  interventriculaire 
et  le  troisième  ventricule  étaient  repoussés  à  droite,  d’oii  une  certaine  compression 
delà  caiisule  interne,  du  faisceau  pyramidal  à  droite  et  le,  Babinski  à  gauche.  Il  y  avait 
une  h’îgére  hyiiertonicité  musculaire  diffuse  à  lyfie  parkinsinoïde  ;  elle  est  à  rap' 
porter  a  une  compression  du  corps  strié. 

Le  idiénoméno  léthargie,  (pii  dominait  le  tableau  morbide,  présentait  tons  les  carac¬ 
tères  du  sommeil  encé|)halitique  ;  possibilité  du  réveil,  réiiclion  aux  fortes  excitations 
extérieures,  lucidité  dans  les  périodes  de  veille  spontanée  on  provoipiée.  La  torpeur 
et  le  ralentissement  de  toutes  les  activités  pyschiipies  ne  furent  observés  que  tardive¬ 
ment. 

11  est  rare  cpie  la  somnolence  représente  le  symptôme  dominant  d’une  tumeur  cér 
braie,  en  l’absence  de  symptômes  de  compression.  G’est  [louripioi  dans  le  cas  aclucL 
comme  dans  ceux  de  Claude  et  d’André-Thomas,  la  somnolence  apparaît  coninio 
un  signe  de  localisation.  La  compression  ou  la  lésion  intéresse  la  région  corresponda 
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au  Iroisièmi'  vcnlriculc  ot  aux  ganglions  de  la  base,  rôgion  à  laquelle  s’attaque  avec 
prédilection  le  virus  encéphalilique. 

Il  est  fort  reniar(|uabl(',  vu  le,  volume  de  la  tumeur,  que  la  somnolence  ne  se  soit 
uianifestée  ici  que  deux  mois  avant  la  mort.  l-’.  Delkni. 

Carcinome  secondaire  des  centres  nerveux  au  cours  du  cancer  du  poximon 

(Involvemeiit  of  central  norvous  System  sccondary  to  primary  cardinoma  of  lung.), 
par  11.  PAnivER.  Arch.  of  Nciir.  and  Psijch.,  février  1927,  fig.  4. 

Dans  4  cas  de  carcinome,  primaire  du  poumon  avec  atteinte  du  cerveau,  des  mé¬ 
ninges,  de  la  moelle  et  des  nerfs  rachidiens,  les  métastases  du  système  nerveux  déter¬ 
minèrent  très  i)eu  de  symptômes.  L’absence  de  tout  symptôme  important  du 
système  nerveux  était  un  fait  particulièrement  intéres.sant  à  signaler. 

E.  Terris. 


Xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien  associée  à  une  tumeur  cérébrale 

(Yellow  spinal  fluid  associatod  witli  tumour  of  the  brain), par  M.-W.  Comfobt.  Arch. 
of  Neur.  and  Pmjch.,  juin  1920. 


Après  un  aperçu  historique  de  la  question,  G.  rappelle  que  la  xanthochromie  est 
fréquemment  associée  à  l’existence  d’une  tumeur  cérébrale,  il  l’a  observée  dans  20  % 
■des  cas  de  tumour.  Son  existence  indique  une  extension  de  la  tumeur  au  ventricule  et  à 
fa  surface  externe  du  cerveau  ;  que  d’autre  part  cette  tumeur  est  molle  et  vasculaire, 
qu  elle  est  entourée  de  nombreux  vaisseaux  distendus  qui  peuvent  déterminer  des 
hémorragies  et  des  transsudations.  Quant  à  la  nature  hémolytique  du  liquide  xantho- 
ahromique,  elle  n’est  pas  encore  prouvée.  Le  nombre  des  érythrocytes  présent  est  en 
^apport  avec  la  vascularisation  de  la  tumeur.  Cette  xanthoehromie  et  un  nombre  plus 
aa  moins  élevé  d’érythrocytes  indiquent  une  tumeur  vasculaire  et  sont  une  contre- 
•hdicalion  à  toute  inlervenlion  chirurgicale.  E.  Terris. 


ftticultés  diagnostiques  entre  les  lésions  cérébrales  vasculaires  et  les  tumeurs 

(Yascular  lésions  and  tumours  of  the  brain,  difficultics  in  diagnosis),par  J.  Globus 
af  L  Strauss.  Arch.  of  Neur.  and  Psijch.,  mai  1920. 


est  parfois  difficile  de  faire  un  diagnostic  différentiel  entre  les  tumeurs  propre- 
f  dites  du  cerveau  et  certaines  lésions  vasculaires  dont  les  signes  cliniques  sont 
is  ceux  d’une  tumeur  cérébrale.  G.  et  S.  groupent  les  divers  sym|)tôme.s  qui 
Vent  être  utilisés  dans  un  but  diagnostique.  Ils  insistent  surtout  sur  la  ventricalo- 
*es  ^  (lermet  de  metlre  en  évidence  les  tumeurs  cérébrales.  Par  contre  dans 

c  ''''■'^‘’afions  vasculaires  simulant  des  tumeurs  (anévrysmes,  kystes,  etc.),  la  ventri- 
présente  aucun  avantage  (N.  D.  T.).  L’emploi  de  la  veiilriculographie 
®tre  dans  l’un  ou  l’autre  eas  partieulièrement  dangereux).  E.  Terris. 


'*^®*'culome  du  cerveau  (Tuberculoma  of  the  brain),  par  W.  van  Wagenen,  Arch. 
of  Neur.  and  Psijch.,  janvier  1927,  fig.  22. 

nombreuses  observations  de  tumeurs  intracrânienne  observées 
®Ulos*  Sur  1.000  tumeur  on  observe  qu’un  cas  de  tuber- 

f*  hot  donc  moitié  moins  fréquent  que  ne  le  disent  les  auteurs  classiques. 

Cerv  ®®*^*®”ient  50  cas  dans  la  littérature  médieale  d’extirpation  de  tuberculome  du 
®hez  P  ’  des  cas  do  guérison  complète,  fréquence  de  ces  tuberculomes  surtout 

®hfanL  ;  sur  17  cas  de  tuberculose  observés  par  l’auteur,  3  existaient  dans  le 


302 


ANAL  YSES 


C(n’V(‘l(!l,.  Ils  sDiil,  prcsquo  Loiijoiirs  isolés  ;  diuis  0  cas,  la  lésion  fut  (îxLirpéc  cliirnrgi- 
calcmcul,  5  fois  au  niveau  du  cervodcL  ;  la  inorl  surviiiL  dans  cliacpio  cas,  en  r(‘space 
de  3  mois,  avec  des  réactions  méningées.  Un  seul  patient  survécut  plus  d’un  an 
sans  aucun  signe  local,  l(^  tuberculome  étant  cérébral,  mais  le  malade  mourut  d’une 
péritonite  tuberculeuse.  Il  semble  que  l’ablation  chirurgicale  soit  une  opération 
palliative  faisant  disparaître,  momentanément  les  symptômes  cérébraux  mais  ne 
permettant  pas  une  survie  très  prolongée. 


Formes  limitées  et  accessibles  chirurgicalement  en  regard  des  formes  dif¬ 
fuses  et  inopérables  de  la  tuberculose  cérébrale,  jiar  .1.  Sabiiazès.  Sud.  rnéd., 
Ib  février  1020,  p.  81-H5. 

A  côté  du  tuberculome  cérébelleux,  nettemiud.  circonscrit,  évoluant  comme  une 
lumimr  susceptible  d’être  localisée  exactement  et  par  suite  justiciable  d’une  inlerven- 
tion  chirurgicale,  il  faut  distinguer  la  tuberculose  cérébelleuse  diffuse,  bilatérale,  dont 
le  syndrome  clinique  défie  toute  localisai  ion  et  dans  laquelle  il  faut  renoncera  toute  ten¬ 
tative  opérid.oire.  L’auteur  pub  ie  l’observation  anatomoclinique,  détaillée  d’un  cas 
avec  viu'tiges,  déinarclie  ébrieuse,  disarthrie,  dysmétrie  bilatérale,  céplialée  avec  vo- 
missement-;,  stase,  pa[)illaire  et  dissociation  albnminocytologiipie  du  L.  G.-R.  et  à  l’au* 
top'ie  tuberculose  fluente  bilatérale  avec  transformation  pulpaire  encéptialomala’ 
cique  dus  éléments  iKirveux,  et  avec  réactions  histologiques  panachées  (caractère  fol" 
liculaire  alternant  avec  un  aspect  pseudogommeux  avec  traînées  île  caséification). 

II.  Rogkb. 

Diagnostic  différentiel  entre  les  tumeurs  pinéales  et  celles  de  la  protubé¬ 
rance.  (  Uif'e.-ential  diagnosis  of  tumeurs  primarily  pinçai  and  primarily  pontile)j 
par  t>.  lIoHUA.x,  Arcli.  o/  Nenr.  und  J'.sijch.,  février  1927,  lig.  5. 

Ge  diagnostic  différentiel  est  basé  sur  les  symiitômes  suivaulsiaugmeiitation  de 
pression  intracrânienne,  cé|ihidée,  diminution  de  l’acuité  visuelle,  vomissements  (1*** 
s’observent  dans  tous  les  cas  de  tumeur  pinéalc  (dans  un  tiers  des  cas  seulement  le® 
tumeurs  sont  protubérani  ielles).  1 1 .  Insiste  surtout  sur  l’importance  di^s  signes  d’hyp®^' 
tension  intracrânienne  ;  par  conire,  la  diplopie,  la  diminution  unilatérale  de  l’acuité 
visuelle,  imrésie,  faciale,  se  voient  daii'^  les  tumeurs  du  pont.  Les  troubles  auditifs  sont 
bilatéraux  dans  les  premiers  cas.  Absence  de  troubles  sensitivo-ni(d,eurs,  convergence 
des  ghdies  oculaires,  au-dessus  <lu  plan  horizontal  se  voient  surtout  dans  les  tumeur® 
de  la  région  pinéale.  Tais  signes  pseudo-cérébelleux  et  les  lésions  atteignant  les  b®,  * 
et  12®  paires  crâniennes  sont  constaulcs  dans  les  cas  des  tumeurs  pr(d,ubérantielle®' 

U.  'rruiiiis. 


Syndrome  de  Little  avec  développement  anormalement  précoce  des  caractèr®® 
sexuels,  par  II.  Uoüiut,  .1.  .\Io.NOi;s  et  .1.  Rhuoül-Laciiaux.  Comi/c  mti/. 


dii-Ithûnr,  b  mars  192(1. 


.M.M.  II.  Roger, 
ans  atteint  de  pai 

ractères  sexuels 
logiipie,  voix  gra 
semaine  depuis  de 


.1 .  iMonges  et  .1.  lieboid- Lac  baux  présentent  un  jeune  homme  de  quin®® 
raplégie  spasinodiipic  du  type  Little,  avec  contracture  et  athétosc  dC® 
iirs,  rcmaniuable  jiar  la  précocité  d’apparition  et  l’intensité  des 
:  organes  génitaux  volumineux  avec  hyperfonctionnement  path® 
ve.  barbu  forte  qiu  doit  être  rasée  régidièremeiit  plusieurs  foi®  P 
nix  ans,  pilosité  très  marquée  dans  la  région  sternale  et  .sur  lu 
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ombilico-xypholdionno,  aliomlanco  ol  longueur  anormale,  (les  poils  des  aisselles,  du 
pubis  et  des  membres  inférieurs.  L’âge  du  malade  a  été  vérifié  à  l’élal  civil.  Par  ail¬ 
leurs  il  n’y  a  pas  d’arriération  mentale,  mais  des  troubles  du  caractère  fpii  sont  très 

marqués.  tl.  R. 

Syndrome  de  Little  avec  anomalies  osseuses  symétriques  des  genoux,  par 
Raybaud  fils.  Cüinilé  méd.  des  Büuchcs-du-lihône,  18  juin  1926. 

Observations  sur  un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  par  l'ilippo  I’hanciiini, 
(iionidlc  di  Clinica  medica,  t.2,  n"2,  1921. 

Cas  intéressant  par  des  mouvements  rythmi(|uos  et  isocbron(!s  du  voile  du  jjalais, 
*lu  pharynx  et  du  larynx  dont  l’auteur  a  pu  obtenir  l’inscription  graphique.  Le  soulève¬ 
ment  du  voile  du  palais  coïncidait  avec  le  déplacement  du  larynx  vers  la  gauche,  et 
sou  abaissement  avec  le  déplacement  du  larynx  vers  le  droite  dans  l’intervalle  d’une 
Secousse  à  l’autre,  donc  dans  !(■  temps  de  repos  le  voile  restait  abaissé  et  le  larynx 
^  droite  ;  dans  la  phase,  active,  la  secousse  rythmique  soulevait  le  voile  et  perlait  le 
'urynx  à  gauche.  F.  Rf.leni. 

propos  des  traumatismes  cranienspar  blessures  de  guerre,  par  Madranges, 
Soc.  de  chir.  lie  Marseille,  10  nud  1926. 

L’auteur,  à  l’occasion  du  décès  récent  d’un  sous-officicr  évacué  du  I.evant  trois  mois 
'■‘Près  une  blessure  imporlaidc  cranio-eérébrale  de  la  région  pariélo-occipitale  gaucho 
®''ec  hémiparési,-  droite,  décès  survenu  sept  jours  après  son  arrivée  et  iirécédé,  deux 
^''Urs  après  son  débarqueineul ,  par  des  crises  épileid  ifornies  subiul  railles  ducs  à  un  épan- 
ment  abondant  sous  la  cicatrice  de  liquide  céphalo-rachidien,  raïqiellc  une  autre 
orvation  de  décès  survenu  ilans  la  nuit  même  de  l’évacuation  d’un  blessé  du  crâne 
(du  Maroc)  mort  à  Casablanca  et  dont  la  blessure  remontait  à  un  mois. 

L  insiste  sur  la  nécessité  de  n’évacuer, s(don  la  gravilé  do  la  blessure,  f[ue.  très  tar- 
;j‘^«mcntlcsble,ssésdu  crâne,  après  intervention  conduite  selon  les  iné.llioiles  actuelles 
unues  classiques,  eu  parliculier  recherche  minutieuse  des  corps  étrangers  égarés 
la  plaie  cérébrale,  avec  suture  primitive  ou  drainage  en  cas  de  doute,  tandis  que, 
toute  interveni  ion,  ces  mêmes  blessés  peuvent  être  évacués  à  assez  grande 
''ce,l^ien  après  les  abdomen,  poitrine  et  même  grand  fracas  des  membres  et  confiés 
‘‘S  chirurgiens  ayant  l’expéi'idice  de  la  cliirui'gie  cérébrale.  h'.  R. 

iîlPELLE 

^Ptômes  des  tumeurs  de  la  moelle  [\ sign  and  symptom  ot  spinal  cord  tumours), 
par  W.-M.  Dandv,  .U-ch.  of  Nenr.  and  Psijcli.,  octobre  1926. 

tumeur  iulére.ssant  la  moelle,  les  lu-emiers  symptômes  de  compres- 

- . .  apparurent  bruscpiement  à  la  suite  d’efforts  de  défécation.  Dans  un 

®Près  *^‘*‘Llessc  et  les  doideurs  apparurent  dans  les  membres  inférieurs  aussiôt 

aug  '^''‘^‘'■“iicmenl .  U.  ratlachê  l’apparition  brus(pie  de  ces  sumplùmes  à  une 

subite  de  la  pression  iid.rarachidieum?  au-d(\ssus  de  la  tumeur.  Cette 
(ieg  .  ’^bonnalc  projcllerail  la  moelle  contre  la  tumeur  et  détermineraitl’apparition 
'^®hlcur  “•'•teurs,  sensitifs  et  sphinclérieus.  A  ces  symptômes,  il  faut  ajouter  les 
fition  ^^^‘culaircs,  les  doideurs  |iéripliéri(]ucs,  la  céphalée  postérieure.  Cette  api)a- 
'bingf  P  cours  de  mouvements  brusques  est  un  moyen  utile  et  précoce  jiour  déter- 

existence  d’une  tumeur  de  la  moelle.  •  K.  Teiuus. 
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Troubles  sensitifs  dans  les  tumeurs  de  la  moelle  cervicale  (Scnsory  disturbance 
in  tumours  ot  lhe  cervical  spinal  cords),  par  F.  Tilney  et  C.  Elsherg,  Arch. 
cf  Neurol,  a.  Psijch.,  ocl.  192G.  (fig.  112). 

La  dissociation  entre  les  sensibilités  tactiles,  douloureuses  et  llicrmiques,  sont  si 
fréquentes  dans  les  tumeurs  extra-médullaires  de  la  moelle  cervicale  que  cette  disso¬ 
ciation  ne  peut  être  employée  qu'avec  beaucoup  do  réserves  dans  la  distinction 
(mtre  les  tumeurs  iutra  et  cxlra-médullaircs.  Dans  les  compressions  des  segments 
cervicaux  de  la  mo(dle  il  existe  toujours  une  différence  considérable  entre  les  troubles 
moteurs  et  les  troubles  sensitifs.  Dans  les  tumeurs  extra-médullaires,  on  observe  fré- 
(luemmenl  bt  ilébut  des  troubles  sensitifs  au  niveau  des  extrémités  des  membres,  leur 
augmentation  progre.ssive  vers  la  région  céphalique.  Par  contre,  dansles  tumeurs  intra¬ 
médullaires,  les  troubles  sensitifs  paraissent  être  observés  au  début  au  niveau  du  thorax 
et  de  l’abdomen.  Dans  les  deux  cas,  la  ponction  lombaire  parait  les  troubles  moteurs  et 
sensitifs.  De  ces  différences,  les  auteurs  concluent  à  des  sifcg(w  différents  des  fibres 
sensitives  au  niveau  des  racines  ut  des  fai.sceaux  médullaires.  E.  TEnnis. 

L'image  en  ligne  festonnée  dans  l’épreuve  du  lipiodol  sous-arachnoïdien,  paf 
Louis  L\i>l.\nh.  Marseille  méd.,  15  juin  lt)2G,  p.  994-1002. 

A  propos  d’une  nouvelle  observât!  m  personnelle,  l’auteur  étudie  l’aspect  en  ligne 
festonnée  ou  en  guirlande  que  prend  parfois  l’arrêt  du  lipiodol.  Cette  image  se  rencontre 
dans  les  tumeurs  intramédullaires  un  peu  volumineuses.  Autour  d’une  moelle  hypef' 
trophiée  d’une  façon  diffuse,  le  lipiodol  glisse  successivement  au  niveau  des  culs-de- 
sac  radiculaires.  II.  Hugem. 

Fibres  radiculaires  régénérées  dans  les  méninges  et  dans  la  moelle  épini^^^ 
dans  les  cas  de  compression,  par  L.  D'Asros\.  Sperimenlale,  t.  81,  n“  1» 
p.  29-40,  avril  1926. 

Dans  la  majorité  des  cas  les  fibres  à  myéline  aberrantes  rencontrées  dans  les  raé' 
ninges  spinales  et  dans  la  moelle  ne  représentent  que  des  tentatives  do  régénération  des 
fibres  radiculaires  antérieures  et  postérieures  ;  en  raison  des  conditions  défavorable® 
dans  lesquelles  se  fait  la  régénération  les  fibres  s’épuisent  sans  pouvoir  arriver  à rétabbf 
la  continuité  des  voies  interrompues.  F.  Deleni. 

Tumeur  de  la  queue  de  cheval  (forme  pseudo-pottique)  radio-diagn®**^® 
par  le  lipiodol  sous-arachnoïdien,  opération  ;  guérison,  |)ar  MM.  BouBD^ 
Laplane.  Soc.  de  chir.  Marseille,  23  janvier  192G. 

Les  auteurs  présentent  un  homme  de  4G  ans,  opéré  en  septembre  dernier  pour  ub® 
tumeur  de  la  queue  de  cheval.  Cliniquement,  le  malade  qui  souffrait  depuis  dix  8®®’ 
SB  présentait  à  première  vue  compie  porteur  d’une  lombo-scialique  double,  diagnosl’® 
qui  avait  été  porté  à  plusieurs  reprises  à  un  examen  plus  ap|)rofondi,  comme  porteur 
d’un  mal  de  l’ott,  dont  il  présentait  la  contracture, les  douleurs  vertébrales  provoqué®*' 
les  signes  humoraux  de  compression  intra-rachidienna.  Le  diagnostic  clinique 
tumeurs  à  forme  pseudo-pottique  ne  fut  [lorté  que  sur  l’ancienncdate  etles  caract 
spéciaux  des  douleurs,  survenant  par  crises,  entraînant  un  besoin  constant  de  dep  ^ 
cernent  et  de  mouvement,  non  calmées  par  l’épreuve  du  lit.  11  fut  confirmé  par  l’^P’’®^ 
du  lipiodol  sous-arachnoïdien  injecté  par  voie  sus  puis  sous-lésionnelles,  l’cnscin 
réalisant  sur  les  épreuves  radiographiques  un  véritable  négatif  de  la  tumeur. 

L’opération  qui  permit  d’extraire  un  neurogliomc  typique  amena  une  sédation 
diate  des  douleurs,  mais  le  retour  à  la  vie  normale  fut  retardé  par  unesuppb’’® 
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pariétale  due  à  un  hématome.  Les  auteur.s  insistent  à  propos  de  ce  malade  sur  les  con¬ 
ditions  cliniques  du  diagnostic  de  ces  tumeurs  à  forme  pseudopottique  décrites  par 
Sicard  et  Laplane,  ainsi  que  sur  certains  jjoints  de  la  technique  de  la  laminectomie 
(longueur  de  l’intervention,  radiographie  des  vertèbres,  conditions  de  l’hémostase). 

11.  R. 

Type 

sacré  pur  du  syndrome  de  la  queue  de  cheval  par  chondrome-chordome 
intrarachidien  (épreuve lipiodolée,  intervention),  par  E.  Moons,  L.  ^■AN  Booaert 
R.  Nyssen  (d’Anvers).  J.  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  an  27,  n»  1,  p.  58- 
64,  janvier  1927. 

Los  tumeurs  primitives  des  vertèbres  lombaires  ou  sacrées  engendrant  des  Iroubies 
^®rveux  sont  rares  et  de  diagnostic  difficile,  d’où  l’intérêt  du  cas  actuel  dans  lequel 
épreuve  lipiodolée  apporta  toutes  confirmations  utiles.  11  s’agissait  d’un  syndrome  de 
®  queue  de  cheval  intéressant  S4-S5  et  une  partie  de  S3,  c’est-à-dire  d’un  type  sacré 
Pur.  L’examen  biologique  montra  une  formule  de  dissociation  albumino-cytologique  en 
^ubsence  de  toute  réaction  de  Wassermann,  (!t  l’examen  radiologique  un  arrêt  du  lipio- 
uu  niveau  de  SI.  Conclusion  :  compression  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  par 
’^bieur  intrarachidienne. 

L  intervention  chirurgicale  a  confirmé  i’cxistencc.  d’une  tumeur  comprimant  les 
uients  nerveux  de  la  queue  de  cheval,  et  le  niveau  où  elle  fut  découverte  est  rigou- 
^®useinent  celui  indiqué  par  l’épreuve  lipiodolée.  La  plus  grande  partie  de  la  tumeur 
ten**  ®”levée.  Si  les  troubles  urinaires  n’ont  pas  disparu  ils  sont  particulièrement 
®ces  dans  les  syndromes  de  la  queue  de  cheval,  les  autres  symptômes  paraissent  en 
®*ùélioration. 

in  la  structure  de  cette  tumeur  est  celle  d’un  fribrochondrome  avec 

usions  chordomateuses.  E.  F. 

^*'t*‘Ü>Ution  à  l’étude  de  la  pathogénèse  des  ostéo-arthropathies  tabétiques, 

PUf  Vittorio  Madia.  Pubticazioni  det  Manicomio  Guidiziario  di  Napoli,  St.,  La  Ra- 
Naples,  1926. 


'tbles  sensitifs  dans  les  scléroses  diffuses.  (Sensory  disturbance  in  mul¬ 
tiple  sclerosis),  par  O.  Sittig.  Arch.  of  Neur.  and  Psych.,  mai  1920. 

*'’’°“Lles  de  la  sensibilité  d’ordre  varié,  sont  non  seulement  fréquents  mais  cons- 
fugi,.  scléroses  diffuses.  Les  premiers  en  date  sont  les  paresthésies,  rapides, 

côté  **  f{ran(io  valeur  diagnostique.  Ces  paresthésies  siègent  tantôt  d’un 

cofpj  6e  l’autre,  elles  intéressent  tantôt  tout  un  segment,  tantôt  une  partie  des 
Dans  un  cas,  elles  affectaient  dans  un  côté  du  corps  le  type  des 
Sont  r  /  ^®*^Lsonicnncs.  L’astéréognosie  était  présente  (h 

'■felativement 


'■  'uoms  d’ 


as.  Les  douleurs 

et  dominent  |ieu  le  tableau  clinique,  la  sciatique  est  Informe  la 
Les  douleurs  peuvent  simuler  des  attaques  de  rhumatisme  ;  mais  elles 
importance  et  de  fréquence  que  les  troubles  de  la  sensibilité  objective. 


sclérose  en  plaques,  par  M.  Moliiant.  liruxclli 
13  février  1927. 


E.  Tef 

Medical,  I 


P'aquel*'**  6unévraxe  peut  réaliser  des  formes  cliniquement  identiques  à  la  sclérose 
deux  cas  de  l’auteur  la  différenciation  n’a  été  faite  que  par  la 
E.  F. 

aEvog 
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Paraplégie  syphilitique  survenue  7  mois  après  le  chancre  au  cours  du  traite¬ 
ment,  i)iu’  Le.noiimano.  Ihillelin  du  la  Sac.lr.di'  Dirmalolu(jir,  al  de  SiiphilinraphU, 
n'>  3,  p.  187,  10  mars  1927. 

Ohscrvalioii  iiUorcssanti'  du  fail  de  la  prùrociU-  dr  l’apparition  do  la  paraplégie 
au  cours  d’uuo  sypliilis  s<uirnoc  d’uuo  façon  iiurd  errompuo  dctiuis  lo  cliancro,  du  fait  de 
rahscnec.  de  loul(\  rcaclion  lucuiiurcc,  ilu  fait  culiu  de  Pamolioralion  rapide  sous  l’in' 
fluoucc  du  trailiuuciiL  coidiuuc  à  forte  dose.  E.  F. 


La  sensibilité  dentaire  dans  le  cas  de  syphilis  du  névraxe  (Déniai  sensaUo  in 
syphilis  of  I  lie  eiud rai  nervous  sysl cm),  par  \V.  Pentz  et  M.  Hoiiman.  Arcli.  ot 
Neiir.  and  Pupch.,  novembre  I9‘2li. 

Ces  ailleurs  rap|iorteut  ipielqiies  observations  de  sujets  atteints  de  tahes  dorsal  et 
de  paralysie  générale  chez  lesquels  ils  ont  mis  en  évidence  l’exislence  de  troubles  de  le 
sensibililé  déni  aire  (pulpe,  collel,  arl  ieiilal  ion  giiigivo-deiitaire,  etc..).  En  résumé  i® 
nerf  trijumeau  dans  ses  racines  maxillaires  se  trouve  alleint  dans  e.erlains  cas  pari® 
syphilis.  Sur  31  cas  de  tabes  dorsal  avancé,  et  sur  8  cas  de  paralysie  générale,  d® 
oui.  observé  ce  symptôme  dO  fois.  Ou  note  dans  ees  différents  cas  tous  les  degrés  de 
trouble  de  la  sensibilité.  E.  Teiieiis. 


Arachnoïdite  spinale  (.\dliesive  .qiiiial  arachnoïdil is  siniulating  spinalcord  Lumourl» 
par  Ilyron  Stoockey.  Ardi.  nf  New,  and  P.stjcii.,  février  1927,  fig.  19. 

L’arachnoïdite  spinale,  adhési\e  peiitdonner  lieu  à  dessignes  de  tumeiirde  la 
rendant  le  diagnostic  différentiel  très  iliffieile.  Elle  se  préseiile  avec  des  aspects  anatf' 
iniques  différeiil iels  :  kyste,  arachnoïdien,  kyste  lepto-méningé,  arachnoïdite  adliési''® 
circonscrite,  méningite  aiguë  ou  chronique  séreuse  circonscrite.  Toutes  les  causes  d® 
réaclion  méningée  peuvent  donner  lieu  à  ces  arachiioïdites  ;|és  adhérences  antérieur®* 
cl  postérieures  de  la  moidlereiident  celle-ci  fixi'au  cours  desmouveineiils  respiraloif®*’ 
d’oii  pidil  traumatisme  légei'  successif,  et  il’aidre  part  h;  poids  île  la  colonne  du  liquid® 
céphalo-rachidien  viiuit  faire  pression  au  niveau  des  points  d’adhérence.  On  d®*^ 
songer  à  l’exisleiice  de  ces  arae.hnoïdiles  s’il  existe  des  l'éactions  méningées  antérieur®*' 
la  durée  extrêmement  iirolongéc  des  symptômes  dépassant  0  et  8  ans,  l’exainen  de*® 
pression  du  liquide  cé)ihalo-rachidieu  moidi'e  uuii  obstruction  plus  ou  moins  compld^® 
des  espaces  sous-arachnoïdiens  sans  ipi’il  y  ait  augmenlation  du  taux  de  l’albumi**®' 
ces  deux  ordres  de  fidls  étant  expliqués  par  l’absence  de  toute  stase  veineuse 
colle  qui  s’observe  au  coniraire  dans  les  lumeiirs  spinales.  Si  le  diagnostic,  est  dirfl®**®^^ 
poser  au  poini  de  vue  thérapeul ique,  l'intervention  chirui'gicale  est  loiijours  graV® 
même  dangereuse.  E.  Tniinis. 


L’ostéosynthèse  dans  le  mal  de  Pott  spécialement  par  la  méthode  de 

|iar  Dei.ciiue  (de  Bruxelles).  Marseille  méd.,  Ib  juillet  1920,  p.  ]|.34-lld9- 
L’auteur  considère  ce  trailcment  comme  la  méthode  de  choix  ilans  le  Pott  de 


e  coul  [•e-indicid  i 


•s  troubles 

11.  H. 


,éd«>' 


La  spondylite  mélitococcique,  par  II.  Houi'.ii.  Joiirnée.s  mMicale.s 

avril  1929,  in  neime  Tunisienne  des  .Se.  méd.,  juin  192G,  |).  229-230,  et  Presse’’^ 
24  juillet  1920. 

A  l’occasion  de.  cinq  cas  jiersonuels  raïqiortés  dans  la  thèse  do  M™”  Martin 
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1926),  l’auteur  décrit  les  caractères  de  cette  spondylite  :  douleur  très  vive,  raideur 
considérable,  bloquant  parfois  complètement  la  région  atteinte,  localisation  lombaire, 
absence  de  lésions  ratliograpliiques,  souvent  irradiations  sciatiques  et  irritation  i)yra- 
midale,  réaction  légère  du  L.  C.-H,,  évolution  très  longue  d(!  jrlusieurs  mois  avec  resti- 
lution  ad  inlngrum.  Le  diagnostic  d’avec  la  s|iondylite  typhoïdique  ou  d’avec  le  mal 
‘le  Pott  sont  longuement  discutés.  11.  H. 


Cordotomie  axitérolatéreile  pour  algies  rebelles  par  cancer  inopérable  de 
l’estomac,  par  MM.  Gottalorda  et  Riuioul-Laciiaux.  .'V/ar,s'ci7/e  médica/,  15  février 
1926,  p.  250-268. 

11  s’agit  d’un  cancer  du  pylore  propagé  a\i  foie  et  non  soulagé  par  une  G.  E.  Le  malade 
Cïalgré  des  injections  massives  de  novocaïiie  au  niveum  d('s  racines  dorsales  et  de  doses 
‘le  morphine  considér.ablesne  cesse  de,  souffrir  de  façon  inlolérable.  Gordolomie  aiiléro- 
leléralc  bilatérale  au  niveau  de  la  4“  v(Ttèl)re  dorsale,  suivant  la  I ('clinique  indicpiéc 
P3C  Robineau  et  Leriche. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  manceuvre  du  décoHi'ineiit  de  la  dure-mère  et  de  l’aracli- 
‘‘eïde  et  sur  l’état  dépressif  intense,  mais  passager,  qui  accompagne  l’issue  du  liquide 
‘^^Phalo-rachidien.  Le  sliok  opératoire  est  nul.  Lerésultat  est  excellent  quant  à  la  douleur 
Puisque,  au  huitième  jour,  le  malade  ne  prend  plus  de  morphine  et  ne  pense  plus  au 
ét^'^*^  ‘^‘^mme  avant  l’intervention.  Par  contre,  le  faisceau  iiyramidal  croisé  gauche  a 
lésé  de  façon,  semhle-t-il,  superlicic'lle,  puisque  les  troubles  parétiques  constatés  ont 
^  sparu  au  bout  de  trois  semaines.  Mais  jusqu’à  la  mort  survenue  un  mois  ajirès 
ervenlion  par  cachexie  progressive,  le  malade  a  présenté  une  rétention  complète 

IL  R. 


quadriplégiques  et  formes  bulbaires  de  la  maladie  de  Heine  Medin 
l’enfant,  par  Payan  et  Massot.  Comité  méd.dcs  Eoiichcs-dii-Iihône,  18  juin  1926, 
Marseille  méd.,  p.  1398  (d,  1401. 


‘luatre 

Lulb! 


“uleurs  résii 


imbres,  dont  un  av 
'*•‘'0  entraîna  la  mort  i 


bservations  de  4  c; 
c  légère.  att(dute  di 
une  façon  rapide 


de  poliomyélite  avec  atteinte  des 
bulbe.  Dans  2  autres  cas,  la  lésion 
ir  syncope  cardiaque. 


^  forme 


abortive  de  la  maladie  de  Friedreich  (The  aortic  type  of  I''rieresichs 


par  C.-R,  Romuold  et  II.-A.  Rii.ky.  Arch.  oj  Nmr.  and  Psijrh.,  septembre. 


1926  („g. 

P^tm^  ‘"ipportfuit  une  observation  d’une  famille  suivie  pendant  trois  générât 

La  ni*  "a  trouve  des  suji'ts présentant  tom 

‘l’'^atre  eux  présentaient  des 


iraclères  de  l’ataxie  héréditaire, 
extrij  ■  ”  '’“'-re  eux  présentaient  des  signes  frustes  siégeant  surtout  au  niveau  des 

(Min  **'*^^*^  Inférieures.  Peu  d’observations  ont  été  rapportées  de  ces  formes  frustes 
fataiii^^'^^^L  l’aslieri,  Tommasi).  Us  rapportent  très  longuement  l’observation  de  la 
™  ‘inestion,  («t  attirent  tout  particulièrement  l’atleiition  sur  la  déformation 
plantai*  ‘'n  pieil,  l'absence 'du  réflexe  iiatellaire  et  achilléeii  et  enfin  le,  réflexe 

Pfoorn  ‘^^lension.  Ils  di'criveiit  tout  au  long  8  observations  avec  les  particularités 
à  _  ..  ..  Tfhhis 


a  chacune  d’elles. 


**  do  début  de  la  poliomyélite  infantile  ;  six  cas  à  début  méningé, 

Rayan  et  .Mass(jt.  /fcc.  méd.  de.  France  et  des  Colonies,  aofit  1926. 


®  aur  38  dont  le  début  a  jm  être  précisé  en  cours  ( 


‘  poussée  éiiidémiqiu 
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survenue  ù  Marseille.  Durée  10  à  15  jours.  Pronostic  fonctionnel  sévère.  Influence 
possible  d’une  hérédusyphilis  prédisi)usanl  l’enfanl  à  l’atteinte  do  l’ultravirus  nerveux. 

11.  Rooeh. 


Des  formes  de  début  de  la  paralysie  infantile.  Six  cas  à  début  méningé,  pef 
Louis  Payan  et  Marc  .Massot.  Cumilé  rnéd.  huHchCH-dii- Rhône,  18  juin  1026. 
MM,  Payan  et  .Massot  ont  rassend)lé  06  cas  de  paralysie  infantile  survenus  a  Marseille 
entre  janvier  1010  et  mai  1026  (tl4)nt  48  en  10’25-1026).  Dans  28  cas,  la  modalité  cli- 
nicpie  au  début  a  lui  être  reconstituée  (Ui  4létail  ;  dans  10  cas  cc  début  à  revêtu  une  allure 
infectieuse  plus  ou  moins  banale  :  dans  3  cas  il  a  revêtu  l’allure  paralytique  d’cin* 
blée.  Dans  6  cas  en  (in,  début  méningé.  Pas  de,  forme  méningée  pure.  Dans  3  cas  les  acci¬ 
dents  méningés  ont  précéilé  les  paralysies.  Parfois  précédés  île  troubles  infectieux, 
les  accidents  ménigitiipies  purs  ont  pu  ouvrir  la  scène  clinique.  A  noter  surtout  1* 
fréipience  de  l’iiérédo-syphilis  ipii  s’est  retrouvée  3  fois  dans  les  antécédents  des 
malades.  11  semble  logique  d’admettre  que  l’atteinte  des  méninges  par  la  syplul’® 
a  sensibilisé  celles-ci  et  les  a  rendues  i)lus  aptes  à  subir  l’action  du  virus  poliornyéH' 
Uque.  II.  R. 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  infantile  traitée  par  le  sérum  de  Pettit  et  1® 
radiothérapie,  par  G.  Aymks  et  E.  ItousiAN.  Comité  Mtd.  des  liouches-dd' 
Rhône,  5  mars  1026. 

Rébé  de  17  mois  ayant  présenté  une  poliomyélite  avec,  au  cours  d’un  épisode  aigu 
brile  de  six  jours  ayant  débuté  le  14  octobre  1025,  une  parésie  du  membre  inférieur 
droit  et  une  paralysie  du  membre  inférieur  gauche.  Au  8"  jour,  injection  iidra-fcssi^*'® 
de  10  cc.  de  sérum  de  Pettit  ;  répétition  de  cette  même  dose,  sous-cutanée  penda®^ 

3  jours.  Rétrocession  rapide  des  phénomènes  paralytiipies.  Marche  au  bout  d’un  lU®'*’ 
Dix  jours  après  la  dernièro  injection,  radiothérapie  dorso-lombaire  (5  séances).  1^**® 
[lersiste  à  la  marche  ipi’iin  léger  valgus  d’ensemble  du  membre.  Tout  en  tenant  cornp^® 
de  la  tendance  régressive  spontanée  des  paralysies  infantiles,  les  auteurs  pensent  '1**® 
sérothérapie  (avec  des  doses  fort  éloignées  de  celles  préconisées  [lar  Pettit  du 
lu  pénurie  du  sérum)  a  exercé  une  action  favorable,  complétée  par  celle  des  rayons 

U.  R. 

Traitement  de  la  poliomyélite  aiguë  par  le  sérum  antipoliomyélitostrept®®®® 
cique,  par  E.-L.  Roshnovv  et  A.-E.  Nickhl,  American  ,/.  o/  Diseuses  o/  Child''  ' 
t.  33,  11"  1,  p.  27-4!),  janvier  1927. 

11  résulte  de  la  comparaison  d’iiii  millier  de  cas  traités  avec  plusieurs  centaines  dc®^^ 
non  traités  ipie  le  sérum  antistreptococcique  des  auteurs  prouve  so"  "frieee'té  I 
peiitiipie  tant  par  la  grande  rédiiclion  qu’il  opère  de  la  mortalil 
que  par  son  pouvoir  sédatif  immédiat  sur  les  symptêmes  de  la 
neutralise  la  toxicité  des  cultures  du  streptocoque  de  la  poliomyéli 
pins  inoculés  par  voie  veineuse,  il  protège  les  singes  contre  le  virm 

TlIOMA- 

MÉNINGES 

Les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des  méningit®® 
ficant  chimical  changes  in  ttie  spinal  fluid  in  meningitis),parM.ÜSNATOClJ- 
Arch.  ol  Nciir.  and  Psych.,  jn\n  1926. 

L’acide  lactiipie  contenu  normalement  dans  le  liquide  céidialo-rachidien  au  CoU 


,6  poliomy6l't'‘ï“® 

maladie,  ce  sérnd; 

Le,  il  guérit  le® 
i  poliomyélil'*! 
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'’epos  do  joûno  est  do  0  à  10  mgr.  p.ir  100  ce.  La  concentration  de  l’acide  lactique  dans 
'®L.  G. -R.  est  en  rapport  étroit  avec  sa  concentration  dans  le  sang.  11  existe  un  paral¬ 
lélisme  entre  les  deux  milieux.  On  constate  l’augmentation  de  cet  acide  dans  les  cas 
de  néphrite  et  d’épilepsie  suivie  de  convulsions.  Après  attaque  d’épilepsie  la  teneur  en 
acide  lactique  du  liquide  céphalo-rachidien  augmente  considérablement  de  même  qu’au 
cours  des  réactions  méningées.  La'formation  de  cet  acide  lactique  serait  due  à  des 
troubles  du  métabolisme  cellulaire.  Il  n’existe,  aucun  iiarallélisme  entre  le  sucre  du 
aang  et  d\i  L.  G. -R.  et  l’abaissement  du  taux  du  sucre  de  l’organisme  ne  correspond 
pas  toujours  à  une  augmentation  de  l’acide  lactique.  E.  Terris. 


«.éningite  cérébro-spinale  à  forme  mentale  ;  diagnostic  tardif  ;  guérison. 

Par.I,  RERouL-LACHAuxet  M>'“GEnTONCiNv.  Comilc  mêd.Iiouches-ilu-Rhônc,  29  oc¬ 
tobre  192(). 

Les  auteurs  relatent  le  cas  d’une  femme  de  30  ans  traitée  pour  état  mélancolique, 
a  agit  d’un  syndrome  très  typique  de  mélancolie  anxieuse  qui  aurait  débuté  3  sc- 
•T'aines  auparavant.  L’examen  neurologique  ne  montre  aucun  symptôme  objectif 
ca  dehors  d’un  signe  de  Kernig  léger  mais  net.  La  malade  est  hospitalisée  en  vue  d’une 
ponction  lombaire  qui  donne  issue  à  un  liquide  purulent  avec  3  gr.  50  d’albumine  ; 
leucocytes  par  millimètre  cube,  dont  90  %  de  polynucléaires,  absence  de  germe 
examen  direct,  mais  ))résence  de  méningocoques  après  24  heures  à  l’étuve.  Sédation 
''apidc  des  troubles  psychiques  par  sérothérapie  sous-arachnoïdienne  et  intramuscu- 
■■e.  Après  une  réaction  duc  à  une  méningite  sérique,  la  malade  sort  guérie  un  mois 


grippale,  par  Raffaello  Silvestrini,  informa  me.dica,  an  43,  n"  8, 
p.  109,  21  février  1927. 

méningites  grippales  à  propos  d’un  malade  de  19  ans  atteint  de  cette 
^  a  ion  ;  il  no  s’agit  pas  ici  de  méningisme,  ni  desimpie  réaction  méningée,  mais  d’une 
lio  mflammation  des  méninges  tendant  à  s’atténuer  en  même  temps  que  les  phé» 
oes  broncho-pulmonaires  s’amélioraient.  F.  Deleni. 

ttiéningiteg  aiguës  lymphocytaires  bénignes,  par  M.  Rocii  (de  Genève), 
Schwelzerische  Medizinische  Wochenschrifl,  an  50,  n»  24,  1920. 

ijg  aiguës  avec  lymphocytose  exclusive  ou  seulement  prédominante 

Pfov  toujours  de  nature,  tuberculeuse  ;  beaucoup  d’autres  causes  peuvent  les 

^^oquer  et  elles  sont  alors  le  plus  souvent  bénignes  ;  d’ailleurij  même  lorsqu’elles 


au  bacille  do  Koch,  elles  n’ei 


pas  pour  cela  fatalement  mortelles  ;  o 
importe 


dues 

^atiiiatt,  un» 

qug  a  cinquantaine  de  cas  de  guérison  de.  méningite  tuberculeui 
Motion  do  cette  possibilité  pénètre  dans  l’esprit  des  praticiens. 

^  céaci**^***''^  fréquence  vient  l’infection  syphilitique  comme  cause  de  méningite 

tais  il  'yaaphocytairc.  Le  syndrome  méningé  est  d’ordinaire  très  fruste,  mais  par- 
tives  a*^*  complet  ;  il  faudra  aussi  penser  aux  méningites  syphilitiques  consécu- 
'''■aitement  arséno-benzolique. 
les  infections  .. 


l*éTnorra  *”*‘''atious  à  spirochètes,  typhus  récurrent,  sodoku,  spirochétose  ictéi 
^amé^'*^**^’  l’"“''aal'  donner  lieu  à  des  méningites  lymphocyti 
11  h’est  peut  cnm[iliquer  les  maladies  infectieus 

pas  possible,  dans  l’état  actuel  do 


•aèiii 


‘‘âges  e 


dans  beaucoup  de  c 

'atteinte  des 


due  au  microbe  lui-même  qui  a  déterminé  l’affection  première  ou  bien  à 
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>in  mici'obo  associé,  ii  un  virus  lillrani ,  [louclrunl,  pur  la  poric  il’ciitroc  uuv(‘rl,c  i)arla 
lésion  [)riiniUve.  Les  virus  lillranls  pariiisscnl  eu  offcl  purLiculièrcinoiiL  uple.s  à  provo- 
cpior  <i(!S  méuiuf'il.os  à  roucl.ioii  lyriipliocyl.airo  (pji  évoluent  l'avorahlcituMit.  Les  virus 
lies  oreillons,  de  l’lier|)ès,  de  rencéplialite  épidémique,  de,  la  ])oliomyélile  sont  aptes 
à  déterminer  des  méninfjites  lymphocytaires.  Les  toxines  peuvent  jouer  le  même 

ISacillfts  de  Koch,  spirochètes  de  diverses  espèces,  microhes  hanaux,  virus  liltrants, , 
toxines  vermineuses,  voilà  beaucoup  de  causes  de  méniuf'ite.s  lymphocytaires  béniî'nes, 
il  eu  est  sans  doute  (|ue.la  science  iftuore.t)rmalf>;ré  cette  abondance  île  causes  provoca¬ 
trices,  il  y  a  encore  bien  des  cas  ipie  l’on  ne  peut  classer  dans  l’iin  des  epoupi's  étiolo- 
f'iqucs  ci-dessus  énumérés.  Il  faut  donc  créer  un  grou[)e  pour  recueillir  Ions  les  faits 
inclassables,  groupe  d’attente  ipie  les  progrès  de  la  science  amèneront  sans  doute  à 
dissocier. 

Kn  pratique,  le  |iroblème  du  diagnostic  pathogénique  d’une  méningite  à  réaction 
lymphocytaire  se  présiud.e  donc  comme  fort  complexe  et  on  est  obligé  île  le  considérer 
parfois  comme  insoluble.  Cependant,  dans  bien  dos  cas,  les  anamnestiques,  une  réac¬ 
tion  biologique,  ou  ipielqiie  symptôme  accessoire  évident  permetlrimt  de  diagnostiquer 
la  syphilis,  les  oreillons,  l’helminthiase  intestinale,  l’infeclion  herpétique,  etc. 

l’ourles  faits  qui  resteront  de  nature  indéterminée,  il  importera  avant  tout  d’éliminer 
si  possible  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse,  celui  que,  par-dessus  tout,  on 
redoute  de  jioser. 

Il  y  a  encore  une  chose  à  retenir  ici,  c’est  que  l’étude  cytologique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne,  suffit  pas  pour  permettre  de  poser  un  diagnostic.  Il  la  faut  compléter  par 
l’étude  chimique,  par  dosage  de  l’albuiuine,  par  le  dosage  du  sucre,  par  celui  des  chlo¬ 
rures  surtout.  D’après  .Mestre/.at,  l’abaissement  du  taux  des  chlorure.s  au-dessous  flo® 

(1  “,'00  ne  SC  rencontre  iiue  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  il  est  exce[d.ionnel  qOC 
cette  maladie  donne  un  taux  supérieur,  pouvant  aller  jusipi’à  (i,3  “/oo. 

E.  1’. 


Crises  paroxystiques  de  lombalgie  au  cours  d’une  méningite  puriîorme  asep¬ 
tique,  d’origine  otitique.  Syndrome  de  Froin  transitoire,  par  Henri  RogEB 
et  1’.  SiMfeoN.  Marseille  Méd.,  15  juin  19211,  p.  1003-1007. 


Méningite  juiriforme  asejitiquc  au  cours  d’une  otorrhée  caronique,  améliorée  apr^® 
évidement  mastoïdien  et  ponctions  londiaires  successives.  Vers  le  15“  jour,  apparilio” 
pendant  une  dizaine  de  jours  de  crises  de  douleurs  londiaires  violeid,es  précédées  de 
douleurs  cram|ioïdes  dus  mollets  et  accompagnées  d’exacerbation  thermique,  qui 
sont  calmées  que  jiar  la  pond  ion  lombaire,  répétée  jiarfois  deux  fois  par  jour.  A  notefr 
au  cours  d’une  des  rachicentèses,  un  liquide  très  xanthochromique,  se  coagulant  en 
masse,  différent  du  liquide  louche,  laiteux  et  très  légèrement  jaune  retiré  lu  veid®  ^ 
le  lendemain. 

Les  londndgies  paroxystiques  paraissent  s’expliquer  par  une  hypertension  rachidienn® 
localisée  au  cul-de-sac  lombaire  ayant  vraisemblablement  subi  un  chiisounena 
incomplet  :  cette  stagnation  du  L.  C.-H.  dans  le  cul-de-sac  terminal  expliipi 
ment  le  syndrome  de  h’roin  transitoire.  IL  R. 


Tuberculome  en  plaques  (Tuberculorna  en  plaques),  par  I,  RAnDiî  et  L. 
Arcli.of  Neur.  and  Psijeh.,  février  1027,  lig.  4. 

lais  auteurs  rapportent  les  observations  d’une  méningite  tuberculeuse  dont  la 
anatomique  était  une  plaque  rajqielant  la  première  description  fuite  en  188^  P 


Chantcmesso  cl  reprise  par  BoireL.  Aucune  parLiculariLé  ;  plaque  méningée  en  partie 
calcifiée  et  caséeuse  intéressant  la  surface  externe  de  plusieurs  lobes  et  contenant  des 
bacilles  de  Koch.  E.  Terris. 


nerfs  CRANIENS 

Exophtalmie  double  et  paralysie  bilatérale  du  moteur  oculaire  externe,  par 

H.  Roger,  .1.  Reboul-Lachaux  et  Bonnel.  Comité  Méd.  Bouches-du-Rhône, 
14  mai  1920. 

Les  auteurs  discutiuit  sur  l’origine  de  ces  troubles  apparus  depuis  six  mois  et  accom¬ 
pagnés  d’une  baisse  progressive  de  l’acuité  visuelle.  En  l’absence  de  céiilialéi',  de  som- 
J'elcnce  et  di;  stase  papillaire  d’une  part  et  de  polype, s  naso-pharyngieiis  d’autre  part, 
as  auteurs  envisagent  le  diagnostic  de  tumeur  bilatérale  de  l’orbite  et  proposait  celui 
a  syndrome  atypique  des  sinus  caverneux. 

11.  R. 

Eésection  du  ganglion  supérieur  du  sympathique  cervical  dans  un  cas  de 
Paralysie  faciale,  par  M.  Botreau-Roussel,  rapporteur  .M.  Imuert.  Suc.  Chir. 
‘la  Marseille,  M  juin  1920. 

L  auteur  insiste  surtout  sur  l’amélioration  un  peu  |)aradoxale  des  phénomènes  mo- 
du  coté  paralysé  après  simple  intervention  sur  le  sympathique  (|ui  a  amené  une 
‘  gfession  presque  complète  du  déficit  muscul.'Mro.  If.  R. 

paralysies  faciales,  par  Albert  Crémieux.  Marseille  Méd.,  b  août  1926, 
1).  1217-1-238. 

J,.  Ewno  revue  générale  où  l’autour  prenant  pour  type  la  paralysie  faciale  périplié- 
1  1^’  l*t''>dic  un  à  un  tous  les  symptômes  et  en  expose  d’une  façon  très  complète 

•Vers  types  cliniques  et  le  diagnostic  différentiel.  11.  Roger. 


^RFS  PÉRIPHÉRIQUES 

^^évrite  sensitivo-motrice  chez  une  bacillaire  après  injection  de  phosphate 
Cï'éosote,  par  .\IM.  II.  Roger,  Siméon  et  Certonciny.  Comilé  Médical  des 
Rhône,  novimibre  1920. 

T'^*^*^*'*^  présentent  une  malade  qui,  au  cours  d’une  liacillose  discrèle  (sclérose  du 
Ur^  p^j  traitée  par  des  in  jections  répétées  de  prodidts  non  arsenicaux,  a  réalisé 

sensitivo-motrice  du  ty|)e  chiropodal.  Après  avoir  éliminé  la  |)Ossibilité 
Pbate  facteur  étiologiipie  (éthylisme,  diiihtérie),  les  auteurs  incriminent  le  phos- 

'fUe  ‘^‘■'^osole  employé  par  voie  hypodermique  et  attirent  l’attention  sur  le  danger 
*■'**'1  produit  dont  la  toxicité  est  lieu  connue  des  praticiens,  quoique  un  cer- 

ambre,  de  polynévrites  pliosphocréositiipies  aient  été  autrefois  signalées. 

II.  R. 


VI  muscles  de  la  main  par  atteinte  du  cubital  et  du  médian  au  cours 

,),  Qij  ’^^atisme  chronique  ostéophytique  et  déformant,  par  O.  CnouzoN, 
de  p_  ’®^ophe  et  Gilhert-Dreyeus  Bull,  cl  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux 
'■‘S,  an  4.3,  no  9,  31  j  j  1  ,„ars  1927. 

'Jbservatin 

a  cl  radiographies  d’un  malade  de  63  ans  présentant  une  atrophie  des 


31-2 


ANALYSES 


mains,  surtout  de  la  droite,  do  type  Aran-Duchonno  dont  on  pouvait  discuter  l’origine 
médullaire  ou  radiculaire  ;  or  il  s’agissait  d’une  atteinte  des  troncs  nerveux  au  niveau 
du  coude,  par  rhumatisme  chronique,  ostéophytique  et  déformant.  Si  les  amyotrophies 
par  paralysie  du  cubital  en  rapport  avec  les  lésions  osseuses  traumatiques  sont  bien 
connues,  celles  d’apparence  spontanée  sont  exceptionnelles.  Cependant  Léri  a  observé 
une,  ])arésie  cubitale  consécutive  à  un  rhumatisme?  chronique  <lu  coude  ;  on  sentait, 
comme  dans  le  cas  actuel,  le  cubital  chassé  du  sa  gouttière,  tendu  et  étalé  sur  une  masse 
de  |)rolifération  osseuse  doublant  l’épitrochlée.  De  l’observation  de  Crouzon  quelques 
points  particuliers  sont  à  ret(?nir  ;  ^ 

1»  La  possibilité  d’un(?  origine  syphilitifpie  des  arthrites  en  raison  d’une  plaque  de 
leucoplasie  linguale  constatée  chez  le  malade  et  de  trois  avortements  successifs  qu’eut 
sa  femme. 

2“  Le  cubital  gauche  était  légèrement  att(?int,  d’où  atrophie  de  l’éminence  hypO" 
thénar  et  réalisation  d’un  syndrome  bilatéral. 

3“  L(!  fait  sur  lequel  il  y  a  lieu  d’insister  est  l’atteinte  du  médian  associée  à  cell® 
du  cubital  a  droite  ;  on  voit  sur  la  railiographie  un  butoir  ostéophytique  à  la  face  anté¬ 
rieure  du  coude  ;  le  tronc  nerveux  doit. venir  s’y  étirer,  comme  il  fait  sûr  l’os  dans  le* 
lésions  chirurgicales  de  l’extrémité  inférieure  de  l’humérus.  E.  E. 


SYMPATHIQUE 

Angine  de  poitrine  d’effort  améliorée  à  l’occasion  d’hémorragies  hémorrol" 
daires,  par  ,I.-(1.  .Mussio-FouiiNiKit  et  11.  Eigari  Legrand,  Bull,  el  Mém.  de  W 
Soc.  méd.  dex  Hûpilaux  de  Paris,  an  43,  n»  9,  p.  325,  11  mars  1927. 

L’intérêt  du  cas  tient  à  l’action  bienfaisante  de  l’hémorragie,  hémorroïdaire 
l’angim?  il’effort  ;  celle-ci  serait  alors  une  expression  de  l’insuffisance  cardiaque. 

L’observation  peut  induire  à  essayer  hîs  cardiotoniques  à  dose  extrêmement 
dente,  (d  à  la  rigueur  les  saignées  quand  les  médications  habitmilles  de  l’angine  de 
poitrine  d’effort  auront  échoué.  E.  F. 

La  pigmentation  addisonienne  dans  ses  rapports  avec  le  système  syit>P^' 
thique  et  les  glandes  sru-rénales,  par  J.  Piéri,  Marseille  méd., b  juillet  1®^®' 
p.  1090-1119. 

L’auteur  étudie  les  troubles  sympathiques  des  addisoniens;  disposition  sympath**!'** 
de  la  mélanodermie  ou  du  vitiligo  associé,  douleurs  lombaires,  phénomèncîs  cardiova*' 
culair<?s.  ILo.c.  inversé  ou  nul.  Hélfexe  solaire,  positif,  exagération  du  réflexe  piloinotea'; 
11  montre  l’existence  de  maladies  d’Addison  avec  minimum  de  lésion  surrénale  e 
lésions  sympathiques  avancées,  alors  que  des  tumeurs  des  2  capsules  peuvent  ne  P®* 
donner  de  pigmentation  cutanée  muqueuse.  Il  insist(!  sur  le  rôle  du  système  sympathi?®® 
dans  la  iiigmentalion  adilisonienne,  perturbation 'sympathique  résultant  généralem® 
d’utie  insuffisance  des  glandes  surrénales  et  en  rai)port  d’une  part  avec  une  irritai* 
locah?  de  voisinage  et  d’auire  |uirt  avec  l’action  des  hormones  glandidaires. 

11.  Ho(inn. 

Mécanisme  intime  et  traitement  de  la  pigmentation  addisonienne,  par 

Piéri,  Marseille  méd.,  5  août  192G,  p.  1339-1257. 

La  tyrosine  et  la  tytrosinase  pour  les  uns,  les  lipoïdes  et  la  cholestérine  P®”'’ 
autres,  paraissent  à  l’origine  du  |)igment  addisônien,  sans  qu’il  soit  possible  de  cohC 
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Il  n’y  a  pas  do.  trailomcnl  physique  bien  efficace  de  la  pigmenlaLion  addisonienne,  mais 
la  médication  par  la  glande  surrénale  fraîche  influence  favorablement  la  mélanodermie 
ainsi  que  les  autres  symptômes  de  la  maladie  d’Addison.  H.  Roger. 

La  chirurgie  nerveuse  de  la  douletir,  par.I.-A.  Sicard,  Sud.  méd.,  15  février  1920, 
p.  74-81. 

L’acte  chirui'^ical  antalgique  qui  porte  sur  le  sympathique,  sa  chaîne  cervicale,  ses 
ganglions,  ses  rameaux  communiquants,  son  écorce  artérielle  est.  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  un  acte  inutile. 

Parmi  les  oiiérations  antalgiques  d’une  efficacité  quasi-constante  et  remarquable, 
placent  au  premier  rang  la  radicotomie  rétro-Gassérienne  dans  les  névralgies  du 
•'fijumeau  «  dites  essentielles  »,  la  laminectomie  libératrice  des  tumeurs  intrarachidiennes 
et  exlramédullaires,  et  la  cordotomie  médullo-latérale.  II.  R. 


glandes  a  sécrétion  interne 

ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 


L’investigation  de  l’épreuve  de  l’adrénaline  dans  les  états  thyroïdiens  et  sa 
Valeur  clinique  (La  investigacion  de  la  preuba  de  la  Adrenalina  en  los  estados 
Lroideos  y  su  valor  clinico),  par  A.  Castillo  de  tucAS,  Thèse  de  Doclural,  Murcie 
(Espagne),  octobre  1920. 


Les  difficultés  de  diagnostic  que  présentent  beaucoup  de  processus  thyroïdiens,  et 
similitudes  qu’ils  offrent  avec  d’autres  syndromes  cliniques  dans  lesquels  nous  trou- 
''®hs  bien  souvent  les  mêmes  phénomènes  subjectifs,  donnent  chaque  jour  plus  d’im- 
POflance  aux  méthodes  objectives  d’investigation  et  entre  autres  au  métabolisme  basal. 

®'s  les  erreurs  de  cette  méthode  et  les  difficultés  d’ordre  pratique  et  aussi  écono- 
P^ique  qu’elle  présente  ont  induit  l’auteur  à  chercher  une  méthode  i)lus  avantageuse 
**t  au  point  de  vue  économique  comme  au  point  de  vue  de  la  simplicité  et  de  l’exac- 
‘  'l'Ie.  Il  a  eu  recours  i)our  cela  à  l’épreuve  de  l’adrénaline  utilisée  selon  la  technique 
®  Czépai  (1923).  Il  a  pu  réunir  150  cas  qu’il  a  observés  dans  les  cliniques  du  prof. 
^  aranon,  du  prof.  Olivares  et  du  i)rof.  Cardenal  à  Madrid,  et  dans  lesquels  il  a  fait 
^^tude  comparative  des  résultats  de  cette  épreuve  avec  ceux  qu’on  obtient  avec 
métabolisme  basal,  la  réaction  émotive  du  Maranon,  le  signe  delà  tache  rouge,  la 
^  action  locale,  etc.  En  môme  temps  il  a  étudié  jusqu’à  quel  point  ces  épreuves  peu- 
renseigner  sur  la  marche  clinique  des  malades  soumis  à  \in  traitement 
médical,  soit  chirurgical. 

^^résume  son  travail  dans  les  conclusions  suivantes  : 
dan  ®®'>s*Wlitô  à  l’adrénaline  évaluée  par  la  réaction  tensionnelle,  est  modifiée 
s  les  états  thyroïdiens  ;  cette  modification  garde  un  certain  |)arallélisme  avec 
««Lvité  thyroïdienne. 

(ig  ç,  ®  ’^^Osibilité  à  l’adrénaline  doit  être  évaluée  dans  tous  les  cas  d’après  la  technique 
aa  1  '''®®l''à-dire  par  l’injection  veineuse  d’une  petite  dose  (1  cc.  de  la  solution 

déter  d’adrénaline);  car  seulement  sous  cette  forme  on  obtiendra  \ine  réaction 

minAc  exclusivement  par  la  «  sensibilité  réelle  »  du  patient  à  ladite  substance. 


'•^'’minée  e 
3»  De 

'^a'co'*  non  seulement  par  la  simplicité  de  sa  détermination, m,,..- 

4o  avec  les  résultats  cliniques. 

®  tache  rouge  de  Maranon  et  le  métabolisme  basal  donnent  lievi  à  des  indications 
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(HagiiosUciiu's  ili!  valeur  égale  à  colles  ([u’on  obtienl  avec  l’ailrénaline  ;  copendani,  elles 
peiiveuL  iloiuier  lieu  à  (les  erreurs  que  l'eu  n’observe  pas  avec  l’adrénaline. 

.T)"  A  l’aide  do  celte  épreuv((  à  l’adrénaline  nous  pouvons  obtenir  une  certaine nnwure 
(dijective  d((S  niodil'ications  clini(nies  subies  jiar  b(s  malades  tliyroïdii'iis  soumis  du 
traitement.  Josjj-ltiiji.MAiN  CiiniiiAN. 

Un  cas  classique  de  gérodermie  génito-dystrophique,  par  Ettore  Maiuotti. 

Uilorma  nmlica,  an  43,  n"  8,  i>.  174,  2j  février  1927. 

l.’aut(uir  rappelle,  co  qu’est  le,  faciès  gérodernd(pie,  ridé,  ])lissé,  parcheminé,  de 
couleur  vieille  cire  ou  leria;  cuite  ;  avec  ratr(qibi((  génitale  il  caractérise  la  niidadie  de 
|{ummo  et  l'’erranuiin,  (pi((  ses  formes  frustes  rapproctiont  du  fémiuisme,  (h;  l’infan¬ 
tilisme,  du  myxœdème,  du  gigantisme,  do  racromégali(q  d((S  myopalhi((S. 

I,((  cas  ae,tuel  eoncerne  un  bomim.'  de  3(1  ans  pia'wcuitant  bi(m  marcpiés  le,s  de,ux  carac- 
tores  osseidKds  de  la  gérodermie  géiul o-dystropbi(pie.  On  note  en  outre  la  stature 
l)ass((,  b(  développement  eu  longueur  des  memljres  siq)érie,urs  av(!C  la  niain  grande  et 
ranine.  I.a  cavité  lurci(pie  est  petite  et  son  entrée  rétrécie.  Wass((rmann  négatif. 

I-.I ndognpjement  il  n’existe  aucune  indication  d’une  syphilis  ou  dp  l’alcoolisme  des 
pareids.  Par  contre  la  e,uliréaclion  jiosilive  faible,  la  forme  du  Ihorax,  les  omoplates 
détacbées,  des  gauglious  péril(n(ne,hi(p]es  à  gauch((  tendent  à  incrinnner  la  tnluu’culose 
comme  cause!  du  syndrome  pluriglandulaire,  ap[)aremment  hypopliyso-testiculaire. 

L’aut(!ur  n’en  a  pjis  moins  eu  recours  au  traitement  mercuriel,  et  le  malade  en  a  retiré 
un  bénéfice  certain.  '  O.  Ühleni. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

Tétanos  aigu  généralisé  guéri  par  sérothérapie  intensive.  Comité  méU.  Bouches- 
(lii-Bhônc,  15  janvier  l'.)2(;,  in  Marse.ille  inéd.,  p.  300-375. 

.MM.  HüUiiii.CiiAniiiiT  et.M.GAYHAuuprésententun  tétanique  qui  avait  été  atteint 
d’uue  fornu!  sérieuse  et  (pii  a  guéri  après  injetion  de  780  cc.  d(!  sérum (00  sous-arachnoï' 
(liens  et  720  sous-culanés).  Ils  insistent  sur  la  porte  d’entrée  minime  (érosion  insi¬ 
gnifiante  du  genou),  sur  le  début  par  d(!s  phénomémis  crampoïdes  du  membre  inférieur 
([ni  ont  prfîcédé  de  24  heures  le  Irismus,  sur  l’action  sédative  des  bains  Lhermoln'’ 
mineu.x,  sur  ([uchpies  modificationsdu  L.  C.-H.  a]iparues, avant  toute  sérothéruiiiCiP®’’ 
blocag(!  dans  le  cul-de-sac  lombaire  d’une  petite  liemorragie  due  a  une  ponction 
dilllcile.  11.  H. 

Accès  de  paludisme  à  forme  cérébro-méningée,  par  i\l.  Antonin.  Comité  ^es 
Bouchi’s-dn-Ithûne,  4  décemlire  1925. 

!..  Antonin  l'apporte  l’observation  d’un  jeune  enfant  do  7  ans  fortement  impaW^^^ 
(présence  (rhémato',ioaircs  dans  le  sang.ipii  fit  pendant  quatre  jours  un  accès  de 
disme  très  grave  avec  syndrome  méningé  inconiplet  (raideur  de  la  nuque,  Kernig,  voiui®' 
seineiits,  constipai  ion,  délire,  mouvements  convulsifs).  Une  ponction  lombaire  montr* 
un  U.  U.-IU  normal  et  atténua  considérablement  les  symptémes.  Le  traitement  quini^®’ 
très  éiiergiipie,  jugula  la  crise.  L’intérêt  de  cc  cas  réside  dans  l’opposition  entre  1®® 
manifestations  cliniques  et  le  syndrome  biidogiquc.  Ces  faits  sont  surtout  fréque®^* 
elle/,  l’enfant.  M.  IL 

Syndrome  cérébelleux  palustre,  par  Adrien  Dnuri'.iL  et  Lfcvv-VALiiNSi  (d’Al?®''^' 
Sud  niéd.  id  dur.,  15  février  1920,  p.  89-93. 

Au  cours  d’un  paludisme  primaire  grave  avec  anémie,  apparition  brutale,  aP’’^ 
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période  semi-comoLeuso  avec  quadriiiarésiu  passagère,  d’un  syndrome  cérélielleux 
net  (dysarllirie,  ataxie,  asynergie  sans  tremblement),  qui  rétrocède  partiellement 
Pnf  le  traitement  (piiniqne.  Ce  cas  rappelle  le  syndrome  décrit  pour  la  ])reniière  fois 
par  Pansini  et  dont  un  assez  grand  nombre  d’observationsitalicnnes  ont  été  rapportées. 

M.  Rogru. 


un  syndrome  tabétique  observé  à  la  suite  d’injections  d’autovaccin,  par 

üuriL  (de  Nice).  Sud  méd.  el  cliir.,  15  février  1921),  p.  92-98. 

Chez  un  homme  guéri  de  tuberculose  du  sommet  gauche  et  inde: 
n 'nique  ou  sérologique,  a|iparilion,  deux  heuiaïs  ajirès  cluupie,  injecli' 

®  crises  d(ï  douleurs  fulgurantes,  qui  ont  persisté  diqmis  jjlusieurs  a 
accompagnées  d’un  syndrome  tabélicpie  (dysesthésies,  abolition  des 
Icoubles  de  la 


syjihilis 

ovaccin. 


tilité)  s 


signes  pupillaire 


opticémie  charbonneuse  méconnue  à  forme  d’hémorragie  méningée, 

nnsLAcnoix  et  Pén.ix  Thauuc.  Cumilé  méd.  des  liouchc.i-dn-Iihône, 

‘n  Marseille  médical,  ji.  571-581. 

Une  femme  de  30  ans  est  admise  dans  la  soirée  à  l’hôpital  pour  un  syiidn 
nccomjtagné  ilo  délire  et  de  convulsions.  La  i)onction  loi 
c  a  un  liquide,  fortement  hémorragique.  On  constate  en  outre  au  niveau  du  cou  une 
lésio*'  attribuée  par  les  parents  à  la  pénétration  d’une  écharde  de  bois, 

caractères  jiarticuliers,  d’aspect  phlegmoneux  au  début.  Mort  dans  la  nuit, 
autopsie  montre  une  infiltration  hémorragique  de  l’endocarde  pL  de  l’aorte,  une  con- 
'nn  hémorragique  diffuse  des  méninges  et  des  dégénérescences  massives  des  paren- 
Un  bactéridie  charbonneuse  fourmille  dans  tous  les  organes, 
ey,  *^'"nUon  curieuse  |)ar  le  masque  médical  revêtu  jiar  l’infection,  la  porte  d’entrée 
oioe  ^  "  nt-tiraut  jias  particulièrement  l’attention  et  ne  ressemblant 
'  ni  à  l’œdème  malin. 


'"aligne 


s  192G, 


méningé, 
ire  donne 


À  la  pustule 


®hr  le  béribéri,  jiar  Jauneau.  Soc.  de  Méd.  cl  Hiji/.  coloniales,  20  mai  1920, 
^  in  Marseille  médical,  p.  1021-1034. 

partisan  de  l’origine  infectieuse  du  béribéri,  insiste  sur  les  nombreux  cas, 
(les  T  neurologiques  diverses  étiquetées  à  tort  béribéri  parce  qu’évoluant  chez 

Indochinois  i 


"  idées 


I  des  Sénégalais. 

i°gi  ^nicrelles  sur  le  béribéri  :  contribution  à  l’étude  de  la  symptomato- 
^  ®  de  cette  affection,  par  llnsNAnn  (de  Toulon).  Soc.  Med.  elUyr/iène  coloniales 
"''‘■«"ie,  U  mars  1920,  in  Marseille  méd.,  p.  710-723. 

''près 


avoir  ri 
"  "n  bacille 


Marseille  méd., 

rappelé  les  idées  de  Noël  lie.rnard  sur  l’origine  infectieuse  du  béribéri, 
ern.  asthénogéne,  l’auteur,  d’après  ses  recherches  personnelles,  classe  en 

®:""Pcs  les  symptômes  m 
symptômes  ncrvci 
'aire  rapide  ; 


aigus  c 


,  donnant  l’impress 


d’une  insuffi- 


0,  T  ■  “j-M'Loines  nerveux  do  la  maladie 

"a  nive  neurologic|ues  évolutifsiirés  à  une  atteinte  de  l’axe  cérébro'spinal 

Wntôt  antérieures  «  à  une  névraxite  ou  mieux  à  une  cellulo-névraxite 

i*insl{i  ^  Pnlynévrite  pure  :  paralysies  flasques  hypotoniipies  avec  parfois  11a- 
'*™^"*'‘'aphie  à  groupement  radiculaire,  hypoesthésie  à  type  radiculaire, 
3o  psychique  ; 

^'^quclles  ncurologiipies  :  amyotrophie  souvent  sans  R.  D.  complète. 


310 


ANAL  YSES 


Etiologie  du  hoquet  épidémique  et  ses  rapports  avec  l'encéphalite  (Furlhcr  sludie 
(if  llic  fUülogy  of  opklemic  hiccup  and  il?  relation  lo  cncoplialitis),  par  E.  RosE- 
Now.  Arcli.  uf  Neur.  and  Psych.,  juin  1926. 

L’auteur  à  la  suite  de  diverses  recherclies  indique  qu’il  s’agit  d’une  infection  à  strep¬ 
tocoques. H.  a  isolé  dans  20  cas  de  hoquet  épidémique  du  cavum,  un  streptocoque  dont 
il  a  étudié  la  morphologie,  lescaractères  culturaux  et  les  réactions  immunologiques, 
ün  ne  retrouve,  pas  au  niveau  des  lésions  ce  streptocoque  et  les  recherches  faites  avec 
le  streptoco(pio  provenant  de  poliomyélite  et  d’autres  affections  du  système  nerveux  ne 
dét(u-minent  pas  ce  syndrome.  H.  reproduit  expérimentalement  sur  l’animal  (Macacus 
rhésus),  pur  des  inoculations  de  culture  intracérébrales,  les  spasm(‘s  du  diaphragme 
et  hî  hoquet.  Cadharn  de  Winnipeg  a  vérifié  ces  résultats.  H.  poursuivant  ces  recher¬ 
ches  indique  que  le  virus  parait  s’atténuer  par  passage  successif  ;  les  spasmes  du  dia¬ 
phragme  disparaissent,  mais,  par  contre,  on  voit  se  r(!produire  quelques-unes  des  formes 
classiques  de  l’encéphalite.  L’auteur  aurait  même  trouvé  un  sérum  et  un  vaccin.  Ce 
sérum  ne  serait  actif  que  chez  l’animal.  E.  Ttcnnis. 

L’insomnie  dans  l’encéphalite  léthargique,  par  Cestan,  Pünès  et  Sendrail  (d® 
Toulouse).  Sud  méd.,  15  février  1920,  p.  85-93. 

A  côté  dos  cas  d’hypomanie  vespérale  avec  insomnie  (ou  plutôt  inversion  du  rythme 
du  sommeil)  propre  aux  enfants  encé[)haliliques  et  des  hyposomnies  de  l’adulte,  fehe* 
tiens  de  l’éréthisme  psychosensoriel,  il  existe  des  insomnies  durables,  en  apparence 
primitives,  qui  réalisent  une  forme  insornnique,  presque  monosympatomatique  de 
névraxite.  Celle-ci  a  pour  caractéristique  une  absence  d’appétence,  pour  le  sommed  ■ 
le  malade  peut  passer  plusieurs  Jours  sans  dormir,  et,  fait  essentiel,  ne  s’en  trouve 
pas  plus  fatigué.  Le  virus  névraxitique  peut  att(îindre  isolément  les  contres  du  som¬ 
meil  vraisemblablement  situés  au  voisinage,  du  .3“  ventricule.  IL  Rooun. 


Les  amyotrophies  de  la  névraxite  épidémique,  par  EuziùnE  et  Paoès- 
Sud  rnéd.^  15  février  1926,  p.  93-97. 

Apparition  en  générai  dans  les  formes  iirolongées,  prédominance  au  niveau  de® 
muscles  distaux  des  membres  inférieurs,  impotence  fonctionnelle  relativement  P®** 
accusée,  variabilité  des  réflexes,  association  de  troubles  paresthésiques  à  topograpb’® 


radiculaire,  évolution  parfois  favorable  sont  les  principales  caractéristiques 


de  ®®® 


atrophies  musculaires  qui  peuvent  prendre,  le  type  polynévritique  ou  plus  rarcmC* 
les  types  poliomyélitique  ou  myopathique  et  dont  le  diagnostic  [lose  une  série  de  P®®^ 
blêmes  délicats.  Les  auteurs  insistent  sur  leur  fréquence  (8  cas  personnels  observés 
quelques  mois).  IL  Roger. 


Fugues  et  réactions  d’allure  perverse  chez  une  jeune  encéphalitique  ; 

des  tares  antérieures,  par  M.M.  Roger,  Reboui.-Lagiiaiix  et  Pourcine.  Com' 
méd.  Bouches-du-Rhône,  15  octobre  1920. 

Les  auteurs  présentent  une  jeune  fille,  de  13-ans,  atteinte  d’encéphalite 
à  forme  léthargique,  et  myoclonique  il  y  a  2  ans,  qui  a  fait  de  nombreuses  fugues 
trois  en  prenant  le  chemin  de  fer,  et  qui  est  grossière,  insolente,  col6reu.se,  méch® 
envers  les  siens  et  les  animaux;  cllea  notamment  essayé  d(!  frapiuT  son  père  à 
hache  et  se  livre  à  des  attouchements  sexuels  sur  de  grandi*^  personnes,  sur  ses 
et  sœ\irs  ainsi  que  sur  les  animaux. 

r.es  auteurs  soulignent  à  nouveau  qu’il  ne  s’agit  pas  là  de  psychose  perversC; 
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^eux  réactions  ducs  à  un  étal  d’excitation  globale  de  l’humeur  exacerbent  les  ten- 
<lances  antérieures  anormales  et  certaines  dont  l’origine  jjremière  est  trouvée  dans 
une  lourde  hérédité  :  alcoolisme  mental  intense  chez  le  pèreet  le  grand-père,  2  avorte¬ 
ments  et  2  morts  en  bas-âge  du  côté  de  la  mère.  11.  R. 

Inscription  graphique  des  mouvements  choréiques  et  des  tremblements 
au  cours  du  parkinsonisme,  par  U.  Paulian  (de  Bucarest).  Marseille  méd.,  5  jan¬ 
vier  192Ü,  p.  19. 

l’alilalie  au  cours  du  parkinsonisme, par  D.  Paulian  (de  Bucarest).  iV/ar.s'ciiie  méd., 
5  avril  1926,  p.  572-573. 

L’auteur  rapiiroclic  les  troubles  de  la  parole  de  la  motilité  dans  la  marche  des 
mouvements  des  marionnettes  ;  un  ôpui.-iement  rapide  apparaît  dans  les  extériorisa¬ 
tions  de  ces  malades,  suivi  toujours  d’une  hypertonie  manifeste.  H.  R. 


Syndrome  parkinsonien  unilatéral  et  arthrite  de  la  hanche,  parMM.  H.  Roger, 
■I'  Reiioul-Lachau.x  et  Bonnal,  Comi/é  méd.  des  Bouches-dii-Ehône,  Ib  janvier  1926. 

H,  Roger,  ,1.  Reboul-Lachaux  et  Bonnal  présentent  une  femme  de  55  ans 
atteinte  de  syndrome  parkinsonien  gauche  à  tremblement  prédominant,  avec  arthrite 
chronique  do  la  hanche  du  môme  côté.  Cette  répartition  de  l’association  morbide  est  en 
cur  du  rôle  joué  par  les  lésions  du  système  nerveux  dans  le  développement  des  ar: 
^^ropathies  (Charcot  et  Brissaud,  Sicard  et  Lhermittc).  Par  ailleurs,  la  constatation  sur 
’'®diographic  de  ia  hanche  gauche  d’anomalies  du  cotyle,  de  surélévation  légère  de 
tête  fémorale  associées  aux  lésions  de  rhumatisme  chronique,  d’une  part,  l’existence 
**he  luxation  congénilale  complète  de  la  hanche  droite  avec  raccourcissement  du 
bre,  aspect  gracile  de  la  diaphyse  fémorale  et  défor-mation  en  escalier  de  l’os  coxal, 
.'"^tre  part,  sont  en  faveur  du  rôle,  mis  en  lumière  parCalol,  des  subluxations  congé- 
ain  pathologie  île  la  hanche.  Chez  la  malade  présentée,  deux  facteurs  auraient 

localisé  l’atteinte  rhumatismale  de  la  hanche  gauche  :  l’un  osseux  congénital, 
dation  légère,  l’autre  nerveux,  acquis,  lésions  centrales  causes  du  syndrome  parkin- 
«onien. 


^’itribution  à  la  pathologie  de  la  paralysie  agitante  (A  contribution  to  thepatho- 
Sy  ot  paralysis  agitans),  par  C.  Byrnes.  Arch.  o/  Ncur.  and  Psycit.,  avril  1926, 

”  4  (flg.  21). 

®htrel^*'**'^'***  ‘bipoetant  se  rapporte  à  la  démonstration  et  aux  recherches  d’identité 
Igj  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique  et  la  paralysie  agitante.  On  retrouve 
ejjjct  “*''^*‘bns  anatomiques  des  ganglions  de  la  base,  mais  impossibilité  de  localiser 
bLacune  des  lésions  observées  ;  certains  auteurs  ont  voulu  voir  une  alté- 
Pjj,  ,  .  hiuscles  eux-mèmes.  Byrnes  examine  dans  14  cas  le  tissu  musculaire,  prélevé 
*®bstat  b’observe  aucune  lésion  évidente  d’origine  myopathique.  Cependant  il 

dapg  œdème  du  faisceau  neuro-musculaire,  avec  dégénérescence  précoce  du  nerf 

dite  •  ig  iblrn-fasciculaire  ;  aucune  lésion  de  la  fibre  musculaire  jiroprement 

ipem'  **  ****ions  observées  dans  le  nerf  existent  en  dehors  même  des  cas  de  Iremble- 
^^fniinni  ne  retrouve  dans  aucune  autre  affection  ces  lésions  de  la  partie 

intrafibrillaire  innervant  les  muscles  des  régions  atteintes.  Byrnes  pense  qu’il 
s  par  des  substances  toxiques  d’origine  glandulaire  ou  métabolique 


T'^inale  i, 

®  Présence  a 


niveau  des  fibres  musculaires  déterminerait  l’apparition  d’œdème 
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inLcrribrilliiirc.  L’hypurlonie  ilii  type  piU'Uinsiiuicn  nnssi  bien  Uîins los cas  ilo  syndrome 
poslcncéphnliliqno  qiK'  dons  ceux  do  [laralysio  asilanlo  relève  aussi  bion  do  lésions 
?on|rab\s  ipio  poriphoriqiios.  E.  Tnuiiis. 

Action  de  la  bulbocapnine  au  cours  de  la  paralysie  agitante  ('riu^  action  of  Indbo- 
capnin  in  IbriM?  cases  (d'  jiaralysis  afrilants  and  one  case  of  tremor  of  paralysis 
ayitans  lype),  par  11.  de  .loxr,  et  W.  lli.riMAN.  .Ire/i.  i}f  Neiir.  anU  Paijch.,  juillet 
iy.>7  (litr.  fl). 

Les  auteurs  ont  traité  quatre  malades  <lont  Irais  idi  oints  d’un  syudi'orno  parkinso¬ 
nien  typique  et  le  (piatriè.ine  d’un  trendileineid,  iiarkinsonien  sans  autre  symptôme. 
Les  sujols  furent  soumis  allernativernent  aux  médiealious  sidvanles  :  morphine,  phéno¬ 
barbital,  atropine,  sco])olamine,  bulboca[inine.  l)e  reusendile  décos  divers  traitements, 
deux  médicarnenls  soid.  utiles  à  retenir,  la  scopolamiue  dont  l’action  est  réelle, mais 
iusuffisaide,  et  la  liulbocapnine,  dont  l’action  fut  nette  et  durable,  sur  les  divers  syn¬ 
dromes  parkinsoniens.  V.  Tkiiuis. 

DYSTROPHIES 

Occipitalisation  de  l’atlas  et  axialisation  de  la  3»  vertèbre  cervicale  sans  sy»' 
drome  clinique,  par  tl.  Honiui,  .J.  Hi;uori.-L aciiaux  et  CiiAitiurr.  Comité  tnéi- 
(les  l3(jiirh('n-(lii-Hh6nr.,  I.ü  janvier  IHSII. 

■MM.  11.  Ho^ou',  .t.  Heljoul-Lacbaux  et  Llialjerl  présentent  un  jeune  homme  cl>a* 
lequel  la  radiographie  a  révélé  outre  un  aspect  grêle  de  l’atlas  avec  tendance  à  l’occip'" 
lalisation,  une'  fusion  des  corps  et  des  apo|diyses  épineuses  de  C'.’-C3par  disparition  d* 
l’interligne  osseux,  sans  spina  bifida.  Pas  di;  synilrome  cliniipie  de  Klippe-b’eil  :  mobiÜ*'^ 
et  musculature  du  cou,  implantation  des  clieveux  normale.  Un  syndrome  d’atropm® 
Lhénarienne  et  il’irritation  pyramidale  droites  légères  présenté  par  le  malade,  par®*^ 
alti  ibuable  moins  à  une  malformation  médullaire  des  0'  et  7«  segments  médidlaircs  qn  ^ 
une  localisation  médullaire  récente  d’une  hérédo-syphilis  (dystrophies  dentail®® 
arrêt  inlellectuel,  li.-\V.  positif  dans  le  sang),  qui  exiiliquerait  également  l’anomaU® 
rachidienne.  11.  II. 

Côte  bifide  et  côte  supplémentaire,  par  Liautaiid,  Li.éMiiNï  et  Lavit.  Coini^^ 
méü.  Itiiiichcs-iiii-ltMne.,  l’2  mars  l!l‘,hi. 

.\1M.  I.iantard,  .1.  LIément  et  Lavit  rapporletd.  les  oliservations  de  deux  malad®* 
dont  l’une  préseide  une  lumeiir  du  sein  gauche,  donnée  par  une.  cèle  bifide  et  l’aul'’’® 
une  I limeur  de  la  région  sus-claviculaire  gauche  de  la  grosseur  d’une  mandarine  (lob**^® 
par  une  cède  supplémentaire  de  la  7”  vertèbre  cervicale.  II.  IL 

Rhumatisme  chronique  à  forme  hyperostosique  datant  de  l’adolescenc®,  P® 

1 1.  Ib>(;i;u  et  Duiivo.x.  Comili:  inéil.  ih’s  Hnurhes-ilii- Hhônc,  P.>  février  1926. 

M.M.  L.  Iloger  et  Drevon  préseiilent  les  radiographies  montrant,  en  iiarticuliet 
niveau  des  deux  hanches,  des  hypertrophies  osseuses  considérables  triplant  Ic  vom 
lie  la  lète  fémorale. è  contours  assez  réguliers  et  arrondis,  eoustituées  par  dos  tb® 
d’inégale  deusilé,  paraissant  creusées  <le  cavités  séparées  par  des  cloisons  ossObS®® 
au  niveau  des  épaules,  osléophytes  plus  ilenses  plutôt  iiara-articulaires  ;  déform®!' 

raidiidiennes  surlout  lombaires  et  aplatissement  triangulaire  du  bassin. 

II.  R. 


ANAL  YSES 


319 


Exostoses  ostéogéniques  multiples,  [lar  Cassoute.  Comilé  mvd.  des  Bcmchcs-dn- 
Uhône,  4  juin  192(). 

M.  Cassoule  préseula  un  enfant  (le  11  ans  atteint  d’exostoses  ost6og('uuques  multifiles. 
L’auteur  rappelle  que  les  travaux  r('(cenls  n’ont  pas  avancé  la  question  de  la  iiathof^énie 
du  traitement  de  cette  arr('ction.  Il  se  juaipose  d’essayer  1((  trailement  jiar  les  rayons 

ultra-violets.  II.  H. 

l^alaaie  de  Paget  à  prédominance  crânienne,  i)ar  MM.  Itoai'.n,  J.  ItEBOUi.-LA- 
ciiAux  et  Larhouyet.  Cnmilé  rnéd.  des  Bouches-dn-Ithnne,  14  mai  1920. 

A  C(jL(''  des  déformations  osseuses  des  imunljres  avec  fracture  bilalf'rale  d((s  clavi¬ 
cules,  le  crâne  est  atteint  d’hyperlropliie  massive  prédominant  dans  sa  moitié  gaucho 
'lunt  la  cavité  est  très  forUmumt  rédiiile  de  volume  bien  (pi’ou  n’ail  constaté  aucun 
'5ynipt(')me  de  compression.  Iaîs  auteurs  aprfîs  Sicai'd,  Leri.  op|>osen(  e('tto  liypercraniose 
Unilatérale  à  l’hémicraniose  vraie  congénitide  dont  M.M.  Hoger  et  Heboul-I.achaux  ont 
Publié  récemment  un  cas  lypitpie  avec  crises  comitiales.  11.  H. 

Les  signes  neurologiques  dans  la  maladie  de  Paget  (iSeur.  symptom  in  neurologie 
'leformanco,  Paget  diseuse),  par  Donald  Gregg.  Arch.  o/  Neur.  and.  Psijch.,  mai  1920. 

La  description  de  l’ostéilc  déformaide  par  Paget  a  été  si  complète  que  peu  d('  symp- 
l^nies  sont  à  y  ajouter. Cepeiidaid.  depins  1921, l’emploi  de  la  radiologie  avec  diaphragme 
Spécial  do  Piller,  liuckey  a  permis  d’étudier  la  structure  des  os  et  les  jdages  de  raréfac- 
nn  et  de  condensation  osseuse.  Par  cette  méthode,  le  diagnostic  a  pu  être  fait  très 
•  Précocement.  En  dépistant  en^•iron  80  cas  de  maladie  de  Paget,  G.  indique  la  fréquence 
algies  des  paralysies  des  conqu-essions  de  la  moelle,  des  irrilations  des  nerfs  crâniens 
es  paralysies  et  des  troubles  |)ortant  sur  les  nerfs  sensoriels.  E.  Terris. 

Ostéites  condensantes  d’étiologie  inconnue,  par  Sicard.  Gai.ly  et  IIaguenau. 
Juurnal  de.  Badwlnijii;  el  d' EleclruUujie,  t.  X,  p.  502,  1920  (3  figures). 

J  ^  ‘Lun  nouveau  cluqiitn!  de  ludhologie  osseuse  (pu  se  earaelérise  par  de  la 
’’  et  une  condeiisalion  oss(!Use  tributaire  de  la  r('‘gion  douloureuse  (4  décehdilc 
^**^’*^^’’aphie.  Ces  ostéites  condensantes,  à  étiologie  inconnue,  à  l’exemple  des  os- 
ji5g.^'^^‘^°'“^ensantes  cancéreus((s,  semblent  affecter  une  certaine  prédilection  pour  les 
»Sse  '' et  coxales.  Elles  peuvent  cependant  frapper  des  déparlements 
quo'  .  ^  '^Lrignés  comnuî  le  ciUcanéum.  Leur  pnmostic  est  relat  ivement  favorable 

^*^qu  elles  soient  souvent  d’une,  d éses[)éranl ((  ténacité. 

‘■apid  '’^yoptomatiipie  :  sédatifs,  diatluninie,  électricilé.  Des  résultats 

'•piod*^'""”*'  o'd  été  obleniis  dans  deux  cas  perdes  injections  ))rofondes  de 

®  ’  '"I  contact  même  d(!  l’os  malade  et  à  doses  forles.  A.  Stroiil, 

libromatose  de  Recklinghausen,  par  rtoTTENSTi-.iN  et  Paul  Vigne. 
Ciirnilé  méd.  B(mclies-dii-Jthône,  30  avril  1920. 

'''S'"’  présenlent  un  jeune  enfant  de  13  ans  atteint  de 
P'gnieni''-"'^'* *  'léliutéil  y  a  4  ans.  On  note  un  assez  grand  nombre  de  laclu's 

P^vicai^""* 'Lxséininées  sur  tout  le  tégumeni ,  et  sur  toute  la  hauteur  de  la  rt^gion 
cutanées  dont  quelques-unes  ont  l’asiiect  td  la 
'^^aut  “évrorne  plexiforme.  Les  troubles  intellectuels  font  complètement 

11.  II. 
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Neurofibromatose  cutanée  généralisée  et  fibrosarcome  du  tibia.  Comité  des 
Bouches-du- Rhône,  9  juillet  1926,  in  Marseille  méd,  p.  1507-1514. 

Chez  un  malade  atteint  de  neurofibromatose  cutanéoévoluc  une  lésion  du  tibia  que 
l’intervention  montre  être  un  fibro-sarcome.  Les  auteurs,  en  l’absence  de  toute  poussée 
neurocutanée  nouvelle,  croient  à  une  coïncidence  plutôt  qu’à  une  relation  de  cause 
à  effet  entre  le  processus  neurofibromateux  bénin  et  rai)parition  de  cette  tumeur  ma¬ 
ligne  osseuse.  11.  B. 

Lipomatose  symétrique  chez  une  spécifique  à  réaction  méningée  latente,  par 

Ay.mùs,  Roustan  et  Rochas.  Comilé  médical  Bouches-du-Rhône,  1  mai  1926. 

Les  auteurs  présentent  une  femme  de  48  ans,  chez  laquelle  sont  apparues  depuis  deux 
ans  des  tuméfactions  nodulaires  do  Volume  variant  d’une  grosse  mandarine  à  celui  d’une 
noisette,  siégeant  aux  fesses  et  aux  cuisses  en  des  points  quasi-symétriques,  et  dont  la 
plus  volumineuse  et  premièr(î  en  date  a  été  pendant  plusieurs  semaines  le  point  de  départ 
de  pénibles  algies.  Aucun  signe,  clinique  neurologique.  Fond  d’œil  normal.  Aortite. 
Réaction  méningée  latente  :  L.  G. -R.  avec  0  gr.  60  d’albumine,  8  lymphocytes  au  mm. 
R.-W.  fortement  positif  comme  <lans  le  sang.  A  l’examen  histologique lis.aiadi[)eux  sans 
ilégénérescence,  lipome  simple.  Il  s’agit  ilonc  île  lipomatose  symétrique  pure  (lipomatose 
discrète  de  Roche  de  Génève, lipomatose  mésosomatique  d’AndréLéri),  d’étiologicet  de 
pathogénie  inconnues,  reflétant  un  dysmétabolisme  graisseux  obscur  qui  ne  paraît  pas 
lié  à  la  sjiécificité.  Le  traitement  spécifique  n’aura  vraisemblablement  aucune 
action  sur  les  tumeurs.  II.  R. 

Adipose  douloureuse  avec  placards  dermiques  indurés  et  hypertrichosiqueSi 

par  G.  Aymès  et  Simon  IMÉni.  Comilé  méd.  Bouches-du-Rhône,  4  décembre  1926. 

Le.j  auteurs  présentent  une  malade  de  43  ans  qui,  depuis  une  dizaine  d’années,  a 
grossi  d’une  façon  considérable,  l’adiposité  siégeant  surtout  au  tronc,  aux  fesses» 
aux  membres  inférieurs,  avec  intégrité  de  la  face,  des  mains  et  des  pieds.  Troubles 
importants  de  la  sensibilité  consistant  en  algies  spontanées  (ayant  jirécédé  de  plu.sieurs 
années  l’apparition  de  l’adiposité)  et  provoquées  (pincement  cutané).  Placards  det' 
miques  indurés  avec  hypertrichose  siégeant  sur  la  face  externede  la  cuissegauche, mais 
à  distribution  non  radiculaire,  apparus  au  cours  du  processus  actuel.  B.-W,  négatif- 
Urines  normales.  Ce  cas  doit  être  considéré  comme  une  forme  diffuse  typique  d’adip®®® 
do  iloureuse  (syndrome  de  IJercurn).  IL  R. 
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François  Doublet  et  la  psychiatrie  du  temps  de  Louis  X’I/'I,  imr  Paul 
niiTTE.  ylnna/cs  médico-psi/choloijùiues,  an  84,  t,  2,  ii"  2,  p.  1 19-131,  Juillot 

L’  «  Instruction  sur  la  manière,  de  gouverner  les  insensés  et  de  travailler  à  leur  gd^' 

â 


ANALYSES 


3‘21 


son  dans  Ijs  asiles  qui  leur  sont  destinés  »  (1785)  comporte  deux  parties.  La  première, 
œuvre  de  Jean  Colombier,  s’occupe  d’ Assistance  ;cllc  a  été  reproduite  et  commentée 
par  Sôrieu.x  et  Libert.  La  seconde  partie  est  de  François  Doublet  ;  c’est  l’exposé  de 
aonsidéralions  cliniques  cl  thérapeutiques  sur  l’aliénation  classée  en  4  prroupes  princi¬ 
paux:  la  frénésie,  la  manie,  la  mélancolie  et  l’imbécillilé.  L’article  de  Carrelle  étudie 
Cette  seconde  i)arlie.  11  nous  montre  où  en  était  la  Ihérapeuliqmï  appliquée  a\ix 
aliénés  à  la  fin  du  xviii®  siècle,  avant  la  crise  qui  allait  inausîurer  le  traitement  moral 
“U  début  du  siècle  suivant.  E.  F. 


Est-il  opportun  de  faire  subir  auxrecruesun  examen  mental?  par  Paul  rîiniEnniî 
(de  Marseille),  niill.  île  la  Soc.  de  Méd.  mil.  Irançai.se,  an  20,  n»  5-(i,  p.  1 74,  juin  H)2(). 

Uu  examen  psychiatrique  systématique  des  recrues  est  pratiquement  impossible, 
nécessiterait,  au  moment  de  l’arrivée  du  conliiiffent,  un  appel  massif  irréalisable  de 
nombreux  psychiatres  à  diri{,n'r  sur  les  très  nombreuses  garni.sons  du  territoire.  Cet 
examen  serait  peu  utile  parce  que  l’immense  majorité  des  jeunes  ajipelés  n’en  a  pas 
J  eoin.  Le  conseil  de  révision,  {îràce  aux  renseignements  fournis  i)ar  les  maires  et  avec 
collaboration,  souvent  demandée,  des  Centres  militaires  régionaux  de  neuro-psy- 
^hialric  a  déjà  éliminé  Unis  les  sujets  dont  les  tares  mentales  importantes  sont  de  no- 
filt  PnPlique  ou  de  constatation  facile.  Celles  des  recrues  qui  ont  traversé  ce  premier 
Ce  n’ont  souvent  à  présenter  que  des  signes  improbanls  —  tels  des  stigmates  iihy- 
ques  ou  dos  déclarations  personnelles  ou  familiales  intéressées.  Un  examen  syslé- 
,  'que  ne  ferait  qu’augmenter, le  nombre  des  revendicateurs  et  suggérer  à  certains 
ddividus  le  moyen  de  trouver  une  porte  de  sortie  de  l’armée. 

les  examen  préventif  ne  révélerait  pas  ce  qui  va  se  produire,  c’est-à-dire 

^^^*y®hoses  occasionnelles  qui  consliluentle  fond  de  la  psychiatrie  militaire  du  temps 
Ou  d^'^  ®°œme  du  temiis  de  guerre.  Ces  psychoses  vont  éclore  en  des  cerveaux  normatix 
tar  en  des  cerveaux  qui  n’avaient  jias  encore  eu  l’occasion  d’extérioriser  les 

CS  que  des  chocs  divers  vont  activer.  Ces  chocs  inévitables  ce  .sont  «  les  vaccinations 
çjim brimades,  l’effet  du  dépaysement,  de  l’habitat,  de  l’alimentation  et  d’un 
"cuveaux,  la  discii)line,  les  émotions  diverses, les  petites  infections  ou  inloxica- 
^'lité  '  ”  ne  révélerait  souvent  pas  non  plus  du  premier  coup  la  possi- 

éan  •‘^celions  diverses  chez  des  déséquilibrés  dont  la  tare  a  pu  passer  inaperçue 
âan  **  civile,  ou  que  la  vie  eivile  a  discrètement  versés  dans  la  carrière  militaire 
Cu  à  erroné,  d’amendement.  Et  h^  déséquilibré  est  le  dernier  à  connaître 

«  nx  f*^’'c*cr  son  trouble  ear  «  il  est  ravi  de  voir  et  de  faire  du  nouveau  »  et  croit 
trouvé  sa  v- 


^csCcn'*^^^’  *’""teur,  est  donc  de  s’en  tenir  au  fonctionnement  toujours  amélioré 

res  régionaux  de  neuro-psychiatrie  lesquels  sont  de  création  encore  récente  et 

.1  conservent 
lembres  du  Con- 


“'^''cpench 


ont  déjà  un  rendement  très  important.  Ces  centres 


®oil  toutes  les  recrues  au  sujet  desquelles  l’allenti . .  . . . 

Notait  O"  des  médecins  régimentaires  a  été  attirée  soit  jiar  leurs  jiropres  cons- 

'*ocins  u*'  '"téressés  ou  leurs  familles,  soit  par  le  commandement.  Les  Mé- 

Utie  in  ‘te  troupe  ont  tous  reçu  dans  les  Ecoles  de  Lyon  et  du  Val-de-Gràce 

ëJ'^'ù^rale  qui  leur  permet  de  dôiuster  eux-mémes  les  douteux  et  de  les 
^téinentg-  1’*"“  approfondi  du  spécialiste.  Il  reste  à  fournir  des  directives 

""ologues  dans  toutes  les  Ecoles  militaires,  aux  futurs  Officiers  des 

et  services. 

^Our 

*'***’®*'*  ‘l"’‘t  donne  et  qu’il  a  étudiées  naguère  dans  une  monographie 
estime  que  l’examen  mental  systématique  des  recrues 
"s  d  Afrique  ne  s’impose  nullement.  Mais  il  appelle  l’attention  sur  la  grande 
neurologique.  -  T.  Il,  N»  3,  SEPIEMURE  1927.  21 
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iil.iliL(î  qu’il  y  a  (l’examiner  de  très  priis  les  Ikjiis  absents,  les  pilotes  d’aviation  et  les 
(îiif'aî'ôs  volontaires.  11  fait  toutefois  de  [irudentes  riiserves  au  sujet  de  ces  derniers 
pour  d((s  raisons  d’opi)orlunité  militaire.  E.  F. 

Calcium  et  phosphore  du  sang  dans  les  troubles  mentaux  (Illood  calcium  and 
piiosidioriis  in  persoiinality  disorders),  par  (l.-W.  IIknuy  et  W.-W.  EdulinG. 
Arch.  dj  Nciir.  and  juillet  1920. 

I,e,  calcium  et  le  pliosplioiai  oscillerd,  dans  des  proportions  variables  pour  les  divers 
troubles  mentaux^  Dans  les  états  mania(|ues,  il  y  a  un((  légèr(;  augmcuitation  du  calcium 
et  du  phosphore  dans  le  sautr.  Dans  les  étals  dépressifs,  avec  ou  sans  agitation  il  y  » 
au  coul  faire  dimiuiil  ion  du  I  aux  de  ees  deux  eoriis.  Au  cours  de  la  dénuuice  pia'icoce  aiguë 
ou  chroniqiK!  il  n’existe  aucune  modification  ;  ceiiendant  dans  la  forme  catatoni(pie, 

I  aux  du  calcium  (>,st  ahaissé.  l.’irradial  ion  par  les  rayons  ultra-violets  n’afiporte  au¬ 
cune  modification  dans  le  taux  de  ces  deux  corps,  sauf  peut-être  dans  les  états  dépres¬ 
sifs  oif  des  modifications  semhhud,  être  intervenues  à  la  suite  d’iiiu!  cure  actinique^ 

E.  Tkiuiis. 


La  glycémie  dans  les  maladies  mentales  ('riie  hlood  sugar  curv((  in  mental  ài- 
s(uise),  par  .J.  Kasanix.  Arch.  o/  Neur.  ami  Psijch.,  octobr(!  I92(). 


La  détermination  de,  la  glycémie  dans  dO  cas  (h;  schizophrénie  a  été  faite  l'Ur  1* 
méthode  de  .lammey  et  Isaacson.  Il  ne  sendde  |ias  qu’il  y  ait  en  général  de  modifica' 
l  ions  de,  la  courhe,  sanguine  dans  la  phqiart  d((S  cas,  saut  inbiction  intercurrente.  L® 
taux  de  la  glycénde  se  trouve  dans  les  limites  normales,  'l'outefois,  dans  les  forme® 
dépressives,  il  seiubh!  que  la  courhe  de  ht  glycémie  soit  supérieure,  au  taux  norm»*- 


L’art  primitif  chez  les  aliénés.  Productions  sculpturales  à  caractère  syio^ 
lique  fétichiste  dans  un  cas  de  syndrome  paranoïde,  par  Osonio  CES**'' 
Alemoriaa  de  llijupilal  de  .lii(inrr!i,  S.  Paulo,  an  2,  11“  2,  p.  247,  192.'i. 

L’art  du  sujet,  lu'tgre  brésilien,  est  un  art  primitif,  grotesrpMt,  à  représentation  syl** 
bolitpie  sexuelle,  il  ressemble  fort  à  l’arl  cubisle.  f.es  manifestations  artistiques 
miilade,  dont  l’éducation  iultdlectiudle  est  rudimentaire,  constituent  aussi  un  ëcS® 
atavi(pie  de  souvenirs  fétichisles  dont  la  maladie  menlah(  a  permis  l’apparition. 

F.  Dulüni. 


Les  paradoxes  de  l’hérédité  psychologique,  par  ,\1U"  Suzaniu!  Diiouet. 

Mo  dpeUier,  192(1,  11"  st9.  Fausse,  Draille  et  (lastidnau,  éd.,  .Montpellim’- 

I  ,’hérédité  psychologiiiue  paradoxale  apparaît  à  l’auteur  comme  un  néigativisme  _ 
ilitaire,  (llaupie  idée,  chaque  acte  amène  un  conflit  entre  des  tendances contradietG'^^j 
c’est  le  complexe  psychidogiipie  constitué  par  ces  tendances  diverses  (pii  se  Iran® 
héréditairement  ;  de  là  le  comporlemeiit  diviu'gent  de  l’ascendant  et  du  descen 
dans  des  circoiisl  allées  idenl  iipies.  L’héréditépar  contraste  est  en  définitive  unel> 
dité  similaire.  •!.  E- 


La  folie  à  deux,  par  Demètre  Gai.ian.  Thèse.  Monlpc.llicr,  192(1, 
éd.,  .Montpellier. 

Etude  de  l’état  actuid  de  la  question  à  laqitclle  üaliau  apporte 


02,  Monta'*'' 


la  contributia" 
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deux  observations  inédites.  Il  admet  avec  G.  Dumas,  de  Clérambaidt  et  Lamache  que 
Seuls  les  délires  sont  transmis  et  non  la  folie.  Cette  transmission  relève  d’un  mécanisme 
complexe  oi'i  la  démonstration,  la  persuasion,  l’imitation,  la  sug:fi:(ïstion  |)euvent  jouer 
un  rcMe. 

Il  y  a  folie  à  deux  quand  le.  délire  de  deux  malades  s’exagère  du  fait  de  leur  contact 
•ntime.  Cette  exagération  peut  être  ilue  à  la  collalioration à  un  même  thème  iiléiquo,à 
1  exaspération  réciproqiie,  à  une  approbation  réci|)roque,  chaque  malade  conservant 
sa  propore,  sphère  d’i<lées.  ,T.  E. 


Contribution  à  l’étude  des  psychoses  cardiaques,  par  Rodolphe  Nussdaum. 
Thèse  Monlpellier,  1926,  n»  -12.  Roumégous  et  Dehan,  éd.,  Montpellier. 
Reprenant  l’étude  do  ces  psychoses,  Nussbaum  montre  qu’on  confond  sous  cette 
dénomination  une  foule  de  faits  très  disparates.  Deux  observations  inédites  éta¬ 
blissent  le  rôle  de  l’acidose,  à  point  de  départ  rénal  ou  hépato-rénal  dans  des  états 
de  Ce  genr(‘.  Les  psychoses  cardiaques  vraies  sont  rares  et  représentées  seidement  par 
les  troubles  psychiques  relevant  d’anémie  ou  de  stase  d’origine  cardiaque  et  par  la  forme 
psychique  de  l’endocardite  type,  Jaccoud-Osler.  J.  E. 

®ciicide  par  obsession  chez  un  psychasthénique,  par  Emilio  Catalan. de 
Criminoloi/ia  Psiqiiialria  y  Medicina  leyal,  an  13,.  n»  75,  mai-juin  1926. 


cas  d’hallucinose  chronique,  par  Jacques  LrcvniTZ.  ,l;in.  midicn-psijcholoçiiqnes, 
an  84,  t.  2,  p.  142-141,  juillet  1926. 

L’intérôt  de  t’oliservat  ion  réside  dans  l’existence  de  phénomènes  lialliicinatoires  1  rès 
’'*ches  et  en  particulier  d’iiallucinat  ions  psychirpiesde  l’ouïe  ayant  évolué  vers  l’extério- 
‘‘‘^ation  spatiale.  Cett<î  évolution  montre  bien  que  la  distinction  entre  pseudo-halluci- 
'^at.ions  et  hall\ieinat,ions  vraies  n’a  qu’une  importaneeseeondaire;  l'apparenced’intl-r- 
^alation  ou  de.  non-intercalation  de  l’organe  auditif  dans  le  circuit  de  la  ]iersonnaIité, 
toute  la  différence  (d  il  s’agirait  de  savoir  si  l’on  peut  étal)lir  à  l’état  normal  une 
^I^Wnclion  niq.te,  entre  le  sentiment  d’extériorité  au  moi  jisychique  et,  le  si-ntiment 
jj^^^*'d'’*crité  au  moi  spal,ial.  Ceci  amèm^  l’auteur  a  envisager  les  caractères  ilu  langage 
drieur  normal  et,  de  ses  t,roubles  pathologiques. 

malade  a  présenté  <le  l’éclio  des  i.ensées  et  d..  l’énoncé  des  actes;  mais  (die  nie  le 
fument  du  vol  de,  sa  pensée  ;  elle,  reste  donc  nm;  hidlucinée  sans  délire  (d,  l’étiquette 
^Ilucinose,  est  celle  qui  convient  à  son  affection.  E.  P'. 

^iérisation  dans  quelques  maladies  mentales  ;  ses  applications  pratiques, 

par  Ang(do  Catalan(j,  Noie  e  Itihislc  di  PsirJüalria,  Pesaro,  n"  1,  1926. 

Ig  est  un  procédé  qui  réussit  ô  faire  cesser,  dans  la  généralité  des  cas, 

l’exnt  aliénés,  du  moins  pour  un  moment.  L’éthérisation  peut  être  utile  pour 

*boyen  '  altérations  psychiques  ;  dans  la  démence  pr(''coce  notamment  ce 

"’^dan  ”  ^''b'*^ace  l’état  m(!ntal  des  sujets,  qu’on  le  considère  glot)alemcnt 

Ôépr  de  ses  fonctions.  L’auteur  a  étudié  plusieurs  cas  de  psychose  maniaque 

'baladg*'^'^  ’  à  la  suite  de  l’élhéro-narcose  la  déjiression  ou  l’excitation  du 

rétabli.^*?  exagérées  ;  [mis  dans  un  s((c.ond  temps  ré((uilibre  affectif  normal  se, 
’’®Prii,e''['***'  P'’‘’')alde  que  l’éther  agit,  en  facilitant  l’irrigation  du  cerveau,  d’où 

de  l’idéation  dans  la  démenc((  It’gère;  mais  si  tout  processus  jisy- 
éteint  la  réponse  à  l’élliérisation  ne  peut  être  que  nulle. 
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Réactions  criminelles  chez  les  traumatisés,  par  I.-I.  Kawkine.  Journal  nevropa- 
llioluijhü  II  pnijcliialrii  imeni  S.  S:  Korsakova,  t.  XIX,  n»  3,  p.  53-04,  1920. 

Les  ados  ci'iniinols  commis  par  des  personnes  ayant  subi  un  traumatisme 
seraient  à  classer  en  4  {îroujjes.  Le  premier  est  formé  par  les  délits  résultant  d’un  état 
d'engourdissemi'ut  mental;  dans  le  second,  sont  ran;;écs  les  réactions  dito.s  «affectives». 
Les  réactions  démentielles  primitives  constituent  le  troisièm(^  f^roupe  ;  et,  enfin,  colles 
observées  elle/,  des  personnes  qui,  au  point  de  vue  social,  trahissent  un  état  d’instabilité, 
rentrent  dans  la  quatrième  catégorie.  G.  Iciiok. 

Le  mutisme  en  neuropsychiatrie,  par  J.  Reboul-Laciiaux.  Marseille  médical,  15  juin 
1920,  p.  982-993. 

Un  sujet  est  atteint  de  mutisme  cpiand  il  ne  veut  pas  ou  ne  peut  pus  parler  ou  encore 
quand  il  ne  paraît  pas  vouloir  parler.  Absolu  ou  négatif,  continu  ou  intermittent,  parfois 
plus  apparent  (pie  réel,  il  ne  se  rencontre  que  dans  un  petit  nombre  d’affections  neuro^ 
psychiatriques  ;  mélancolie  oii  il  peut  être  absolu  par  stupeur,  ou  relatif  [lar  hallucina¬ 
tions  verbales  interdisant  la  parole  du  malade,  confusion  mentale,  oi'i  il  est  en  rapport 
avec  l’obnubilation  intellectuelle,  démence  précoce  où  il  fait  partie  du  tableau  du  néga¬ 
tivisme,  délire  de  persécution,  où  le  malade,  n’ayant  pas  confiance  en  son  interlocuteuff 
refuse  systématiquement  de  parler,  hystérie  où  le  mutisme  est  associé  à  ra[itionie  et  ^ 
la  graphorrhée  et  récidive  fréquemment.  Le  mutisme  par  simulation,  parfois  facile  à 
pressentir,  n’est  pas  toujours  commode  à  affirmer  quand  il  s’agit  d’une  expertise  médi' 
colégale.  IL  Hooeh. 

L’action  de  la  cocaïne  dans  la  stupeur  catatonique  (Sobre  la  accion  de  la  cocaïh® 
en  (d  estupor  catatonico),  par  J.-.M.  Sacristan.  Archivos  de  Neurubioloyia,  juli®' 
décembre  1925. 

L’action  de  la  cocaïne  sur  la  stiqnnir  catatonirpie  découverte  par  hasard  par  Bergef 
(1921),  a  été  principalement  étudiée  par  l’ieck  (1924)  et  Ilychowski  (1925)  qui 
verent  la  dose  primitive  jusqu’à  0,290  gr.  et  obtinr(mt  ainsi  un  plus  grand  nombre  d® 
résultats  positifs. 

L’auteur  a  donc  suivi  la  technique  (h;  l’Ieck  dans  son  étude  qui  repose  sur  30  5»®' 
tous  du  s(îxe  féminin  ;  juscpi’ici  pr(!sque.  tout(!s  his  expériences  réalisées  avaient  é 
faites  S(!ulement  sur  des  hommes.  Il  a  constaté  que  reff(-t  sur  le  système  nerv(!UX  vég^ 
tatif  est  très  complexe,  mais  que,  en  général  c(qn!ndant,  il  y  a  prédominance  de  sig**®* 
d’excitations  vagotoiU(pies.  La  réaction  psychique  plus  fréquente  fut  de  forme  dépressi'^®^ 
d’autres  eurent  une  crise  érotique,  enfin  un  petit  nombre  eut  des  réactions  contre 
milieu,  l’ambiance.  L’auteur  en  conclut  que  la  prét(uidue  (uiphorie  d(!  la  cocaïne  f*® 
s’obs(!rve  pas  chez  les  déments  précoces,  (d  que  dans  le  matériel  catatoniqiu!  féminin 
lui  étudiéil’effet  psychique  primaire  est  au  contraire  dans  la  grande  majorité  des 
une  explosion  à  (h'xharge  aff((ctive  de  type  dépressif,  mfinu!  dans  les  cas  où  cette 
pression  n’existait  pasanlérieiirement.  Dans  cinq  cas  la  cocaïne  a  donné  lieu  à  des 
nifestations  érotiques  plus  ou  moins  intenses;  ce  point  qui  n’avait  pas  été  cité 
par  d’autres  ailleurs  fait  rappeler  à  l’auteur  l’action  différente  de  la  cocaïne  dans 
deux  sexes  (Maier)  par  suite  de  l’innervation  contraire  de  l’appareil  sexuel  externe 
la  femme  (sympathique)  et  de  l’homme  (parasympathique).  La  réaction  drotm^^ 
serait  donc  normale  chez  la  femme  et  non  pas  due  au  processus  schizophrénique. 
sujet  il  serait  intéressant  d’étudier  le  type  de  réaction  des  schizophréniques  n 
sexuels. 
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Dans  la  sphère  motrice,  la  cocaïne  a  donné  lieu  à  des  réactions  bien  différentes, 
<ïepuis  la  simple  gesticulation  jusqu’à  l’agitation  la  plus  intense.  Pour  le  langage, 
même  gradation,  tandis  que  certains  cas  ont  à  peine  prononcé  quelques  syllabes, 
d’autres  au  contraire  présentèrent  une  véritable  logorrhée.  Dans  la  i)lupart  des  cas 
cependant  le  contact  spirituel  n’arriva  pas  à  être  établi  ;  le  mutisme  disparaissait 
^spontanément  et  le  malailc  parlait  sans  que  l’auteur  pût  en  quelque  sorte  établir  et 
diriger  le  dialogiuï  par  scs  questions.  C’est  ainsi  qu’il  conclut  qu’il  est  impossible  de 
juger  la  psychopathogénie  de  la  stupeur  catatonique  par  la  simple  rupture  momen- 
tanée  qu’offre  l’injection  de  cocaïne.  En  résumé,  au  point  de  vue  pratique  cette  mé¬ 
thode  n’offre  pas  de  grands  avantages  et  au  point  de  vue  théorique  elle  est  tnqi  peu 
précise  pour  pouvoir  être  utilisée  dans  le  but  d’apiirofondir  le  grand  problème  de  la 
schizophrénie.  .Iose-Germain  Cebrian. 

Da  Confession  d’un  homosexuel  rapportée  et  commentée,  par  A.  Porot  (d’Alger). 

Sud- méd.  et  chir.,  15  février  192G,  ji.  98-102. 

A  côté  de.  l’homosexualité  compensatrice  par  absence  d’individu  du  sexe  ojiposé, 
généralement  accidentelle  et  transitoire,  et  de  l’inversion  constitutionnelle,  essentielle 
ch  complète,  se  place  l’inversion  acquise  par  traumatisme  psychosexuel  dont  l’auteur 
•■epporte  un  exemple  :  sollicitations  durant  l’enfance  de  la  part  d’un  domestique, 
cyant  fortement  impressionné  le  psychisme  du  jeune  sujet,  et  éréthisme  delà  sphère  géni- 
entretenu  par  des  oxyures.  H.  R. 

Contribution  à  l’étude  de  la  sodomie,  par  N. -P.  Broukhansky.  Journal 
'^^^l'opalholghii  y  psychialrii  imeni  S.  S.  Korsakova,  t.  XIX,  n»  2,  p.  59-70,  1926. 

Description  Jq  4  ggg  discussion  de  différentes  théories.  Dans  la  sodomie,  on  devrait 
''cir  un  produit  de  facteurs  pathologiques  inhérents  à  la  personnalité  du  malade. 

G.  ICHOK. 
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démence  sénile.  Etude  clinique,  par  .1.  Reuoul-Laciiatjx.  Sud  niéd., 

15  février  1926,  p.  118-119. 

tuteur  étudie  le  syndrome  d’affaiblissement  intellectuel  propre  aux  vieillards 
tant  à  la  période  de  début  qu’à  la  période  d’état,  les  symiHômes  de  désa- 
tivo  personnalité  suivant  les  facultés  intellectuelles  et  les  dispositions  affec- 

alteintes.  11  passe  on  revue  les  formes  cliniques,  le  diagnostic  différentiel,  les 
Séquences  médico-légales.  H.  R. 


^Chséqi 


®  tésioni 


histologiques  des  ganglions  de  la  base,  du  corps  calleux,  du  noyau 


Cf  dans  la  paralysie  générale  (General  paralysis  :  the  histo-jiathology 

c  basal  ganglia,  corpus  callosum,  and  dentale  nucléus  in  four  cases),  par  T. 
^  Arch.  of  Ncur.  and  Psych.,  février  1927,  fig.  14. 

c  hn  historique  complot  do  la  question,  H.  relate  les  lésions  histologiques  ob- 
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scrvées  au  cours  «l’une  paralysie  géné-rali;  progriïssive.  Cos  lésions  qui  ont  tous  les  ca- 
raclères  des  lésions  classiquenieni  décriU’s  s’oiiservenl,  non  seulenienl  au  niveau  du 
cortex  mais  encore  dans  les  globus  pallidns,  ilaiis  le  putaineu,  dans  le  noyau  caudé,  le 
thalamus,  le  noyau  «h;  Luys,  li‘  locus  niger,  le  noyau  rouge  et  le  corps  calhuix.  Ces  lésions 
montrent  l’euvaliissemeni  global  des  diverses  parties  de  l’encéphale. 


Localisation  du  Trénopème  pâle  dans  le  cerveau  des  paralytiques  généraux» 
considérations  thérapeutiques,  par  A.  C.  Pacuf.cü  f  Silva,  lirazit  rnédiai,  an  4l 
n»  11,  p.  227,  12  mars  lt)27.  —  {\\>y.  Revue  Neurohii/ifiw.,  déc.  11)20,  p.  558. 

L’amaigrissement  comme  premier  symptôme  d’une  paralysie  générale  (LosS 
ol' weight  ;  ils  comporlance  as  an  l'arly  symplom  in  general  paralysis  iiar  11.  BuN' 
KHU.  Arch.  o/  Nenr.  and  Rmjcii.,  juillet  1920. 

Dans  une  série  de  74  sujids  allidnts  de  paralysie  générale,  la  chute  «lu  poids  tantût 
brusque,  tantôt  progressive  s’est  monirée  le  premier  symptihne  dans 27  cas. Chez  17  sU'- 
Jets  ci‘1  te  perte  «le  pidils  oscillait  entre  I  et  7  Ug.,  dans  0  cas, «le  1 1  à  20  l<g.  et  enl'in  dans 
4  cas  «le  7  à  28  %  «lu  poiils  moyi’ii.  Dans  10  nutri'S  cas  l’amaigrissement  fut  défi' 
iiitir,  mais  constituai!  un  des  derniers  syinplômes.  Bar  ailhuirs,  les  auteurs  relèvent 
12  cas  sur  38  dans  b'sipiels  exisleiit  «le  l’aiignieiilal  ion  d««  l’appétit,  voire  même  de 
boulimii'.  Cl'  «[ui  ne  modifie  nulli'inenl  l’amaigrissement.  Des  auteurs  estiment  que 
reprise  «lu  pidds  sous  raelion  Ihérapeiiliipii'  pourrait  être  un  pronostic  favorable. 

E.  Tnnnis. 


Malariaterapia  y  pronostico  de  la  paralisis  progresiva,  par  A.  Valliî.10  NA' 
■iniiA.  lit  Siyld  niédico,  octobre-novembre  1020,  n»»  3802-3-4-5-0. 

Apn'is  avoir  essayé  la  méthoib'  «le  Wagner  von  .lauregg,  l’auteur  a  réuni  dans  cett® 
série  d’articles  li's  priiiei|)aux  points  de  vue  que  lui  a  suggérés  l’application  pratiqu® 
de  ce  traiti'ineiit.  Il  ilivise  son  travail  en  ciu(|  chapitres.  Dans  le  premii'r  il  aborile 
problème  «le  la  guérison  anatomique  l't  cliniipie  «le  la  paralysie  générale,  étudie  1®® 
deux  lypes  «le  lésions  (in liltrative  et  du  iiareiichyme)  et  tire  la  conclusion  de  ce 
seules  les  lésions  inliltralivi's  ou  liypi'i'plasiipies  pi'uveiit  régresser,  les  (h'génératio''® 
du  pari'iicliyme  nerveux  étant  irréparables.  Cependant  ci'i'tains  hisi  ologues  comme  Sp>®* 
mayer  aflirmi'iit  «pie  ci-s  élémi'iits  mêmes  arrivi'iit  fi  régressi'r  et  «pi’on  peut  e*''®' 
arri\  «'r  fi  observi'r  uni'  véritable  «lisparition  d«'s  lésions.  Ils  se  basi'nt  pour  «lire  ceD 
les  rémissions  spontanéi's.  .Mais  Krai'peliii  avertit  avec  juste  raison  «pie  «laiis  1» 
gramli'  parlii'  «!«■  ces  cas  on  a  affaire  fi  «b'S  «'rri'iirs  «le  «liagnostic.  Nissl,  Alzlieih'C'’  ^ 
Gaupp  sont  aussi  «le  cette  oiiinion.  En  résumé  on  pi'ut  «lir«'  «pie  ce  ipid’on  «ditient  c  e- 
qu«'  b'S  lésions  mésoih'rmiques  se  l«)calis«'nt,seslabilisent  et  arrivent  à  disparaître;  f®* 
li'raii'iit  si'ules  l«‘S  h'isions  «légénéralivi's  «les  élémi'iils  fonclionnels.  Il  est  vrai  q"®.  „ 


I  plu» 


s  cérébrab's  siippléiTaii'iit  le 


;raiiil('  (lerle  de  fonction,  mais 


s  détruites  et,  pa> 


Il  cio''' 

,rta»‘ 


pr«ic«'ssus  paralytiipu!  éipiivaiulrait  pf 


«l«’'général  i«>ns  «'iil  rainent  u 
supp«is«'r  «pie  «l’autres  zoii 
ipu'  ci'tle  localisation,  arrêt  o 
tiipii'iiU'iit  à  une  guérison. 

C«'  conci'ptih'  «  guérison  pratique  »  ailmis,  on  peut  «lir«'  «[iie  lepronostic  dépend®® 
nombri'  «'t  «!«■  la  valeur  «le  ces  rémissions.  I*«)ur  établir  «les  chiffr«'s comiiaratifs 
a  r«',cours  aux  statistiiiues  classiques  par  b'sqiielli's  on  v«)il  ipie  la  moitié  des  P® 


liqims  m«'ur«'nt  «lans 
s  siMintanées  v 


s  «h'ux  premièn 


«le  I 


i  30  II 


.  11 


annéi's  «!«•  inala«li«'  et  que  la  «lurée  des 
résulte  «pi’on  doit  acepter  tout  P®®*’ 
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thérapeutique  qui  dans  la  moitié  des  cas  donnera  îles  rémissions  dont  la  durée  sera 
supérieure  à  deux  ans. 

Pour  établir  alors  la  valeur  de  la  malarialliérapic  l’auteur  réunit  les  statistiques  des 
'tifférents  auteurs  qui  ont  aiipliquc  cette  méthode  et  qui  porte  sur  plus  do  5.000  cas, 
et  en  déduit  que  les  52,07  %  des  malades  ont  obtenu  bénéfice  avec  le  traitement,  et 
que  la  mortalité  est  seulement  de  5,20  %. 

Quant  au  mécanisme,  intime  de  cette  amélioration,  l’auteur,  après  avoir  cité  les  trois 
hypothèses  ))roposées  (antaf^onisme  microbien,  action  jiyrétique,  exaltation  dc.s  dé¬ 
fenses  orfraniques),  pense  qu’il  s’agit  d’une  action  mixte  :  diminution  de  la  toxicité  du 
Uiicrobe  et  auffineiitation  des  défenses  orf,mniques. 

L’auteur  étudie  ensuite,  les  réactions  sérologiques  ;  il  confirme  qu’il  n’y  a  pas  de  paral¬ 
lélisme  entre  l’amélioration  clinique  et  l’amélioration  sérologique. 

Il  conclut  donc  de  son  travail  que,  ni  l’investigation  microgra]ibique  ni  les  méthodes 
sérologiques  ne  permettent  un  jugement  scientifique  critique  de,  la  malariathéraiiie  ; 
^ussi  doit-on  s’en  tenir  seulement  pour  le  moment  au  critérium  clinico-social  comme 
étant  le  plus  Juste  et  le  plus  effectif.  A  l’avenir  de  nouvelles  statistiques  nous  montre- 
'^uutla  durée,  des  rémissions  que  la  méthode  de  Wagner  von  .lauregg  est  en  train  de 
produire  actuellement. 

L’auteur  termine  par  ces  mots  :  «  La  malariatliéraiiie  ne  guérit  pas  la  paralysie  géné- 
‘■'‘Ic,  mais  vu  la  possibilité  de  produire  une  rémission,  est  indiquée  toute,  méthode 
®'*sceptible  de.  la  produire.  Le  traitement  paludéen  donne  lieu  à  des  rémissions  plus 
f^’équentes,  plus  rapides  et  di-  plus  longue,  durée  que  celles  qu’on  doit  au  mécanisme 
spontané  ou  à  toute  autre  méthode.  La  méthode  de  Wagner  est  surtout  importante  au 
P'^lél  de  vue,  de  la  iirophylaxie  de  la  jiaralysie  générale.  » 

Josfi-GlîRMAIN  CiînniAN. 


traitement  de  la  paralyse  générale  par  le  paludisme  (The  treatment  of  ge- 
**®ml  paralysis  by  inoculation  with  malaria),  par  H. -A.  DuNKimctG.-H.  Kirby. 
0/  neiir.  and  Psijcii.,  août  1920. 


'  autours  ont  traité,  du  I”' juin  1023  au  15  mars  1020,  110  sujets  atteints  de  para- 
générale  auxquels  ils  ont  inoculé  la  fièvre  tierce  provenant  d’une  souche  de 


lysie _ _ 

g^*^*"'adium  malariae  ».  Ils  ne  retiennent  que  100  cas  de  paralysie  générale  indubitable. 

IIIC  malades,  22  sont  morts,  dont  13  au  début  môme  de  la  malariathôraiiic 
et  11^**  ^auiblent  relever  du  paludisme  lui-mème,  les  0  autres  ca 
g  uaois  après  le  début  du  traitement,  ün  ne.  note  aucune,  améli 
s  Sont  peu  modifiés  ;  13  cas  ont  eu  de  légères  rémissions 
^s'ai'^'*  '‘^'hlioration  nette  et  durable.  La  durée  de  ces  rémi: 

®uteu, 

missi 

Ifou  '^*^”‘P*ùte  et  12  %  de  rémission  légère  ;  enlin  dans  les  fo 
®  1*7  %  (ly  gndrisons  et  10  %  d’améliorations. 


f  cas,  de  2  ans  dans  12  cas  et  5  ci 
■s  distinguent  dans  les  cas  de  simi)l 
i  rémission  modérée.  Dans  I 


;ont,  morts  entre  2 
alion  dans  30  cas  ; 
:nfin  dans  87  cas  il  y 
mis  a  élé  d’une  année 
;  moins  de  0  mois.  Suivant  l’état  mental  les 
démence,  12  %  ont  une  complète  rémission 
s  cas  d’excitation,  on  trouve  55  %  de  ré- 
s  maniaques,  on 


^érapeutiq;ue  infectieuse  malarique  de  la  neurosyphilis,  par  l’urio  Cardillo. 


Diuliiijia  mcd.,  n»  1-2,  1027. 

lion  infectieuse  fébrile,  de  Wagner-.Iauregg  représente,  la  cure  d’élcc- 

^hjecu*  nerveuses,  de  la  paralysie  générale  en  particulier.  Rien  ne  justifie  les 

«elles  hlé  opposées.  Les  différences  entre  les  rémissions  spontanées  et 

la  thérapeutique  obtient  sont  nettes  ;  les  spontanées  sont  rares  et  se  voient 
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siirLoiit  (liuis  les  épisodes  oifiiis  el  les  formes  expansives  (1(!  la  maladie,  les  rémissions 
(pie  donne  la  malaria  sont  frc'apientes  el,  indépendantes  des  formes  et  des  épisodes  ; 
les  rémissions  spontanées  sont  précaires  et  peu  durables,  alors  ipie  certaines  rémissions 
tliérapeutiipies  ont  déti'rminé  des  améliorations  persistantes  ('npiivalant  à  des  (Guérisons. 
Aussi  les  tentatives  de.  malarialliérapie  se  nmltiplient-elb's  déplus  en  idns;la  méthode 
deviendra  plus  efficace  à  mesure  (pi’elle  sera  plus  f'éiiéralisée  et  plus  judicieusement 
appliipiée.  1'.  Düleni. 

PSYCHOSES  TOXIQUES 
ET  INFECTIEUSES 

Délirium  tremans,  par  Louis  Hamün.  Monde  médical,  an  30,  11°  097,  p.  853, 
1"’  novembre  1920. 

Alcoolisme  chronique.  Délire  de  jalousie.  Uxoricide,  par  Paciieco  isSivla  et  F* 
.VlAucoNDiis  ViEiiiA.  Mcmorias  da  Iluspitat  de  .Jwiaenj,  S.  l'aulo,  an  2,  n»  2,  p.  29l> 
1925. 

Contribution  à  l'anatomie  pathologique  de  la  pseudo-paralysie  générale 
coolique.  Sur  la  polynucléose  des  cellules  de  Purkinje,  par  Vittor  Ugo  GiacA' 
nulli,  Annali  dell'  Oxpcdale  p.iicliialrico  prnvincialc  in  Perutjia,  an  19,  n“  4,  p. 

123,  octobre-décembre  1925. 

Cas  de  pseudo-paralysie  rappelant  de  très  près  la  paralysie  générale.  Parmi  le* 
lésions  constatées  la  polynucléose  des  cellules  de  Purkinje  prend  un  intérêt  iiarticuli®^ 
par  ses  jiroportions  (nombreux  éléments  ayant  de  2  jusfju'à  5  noyaux)  et  parce  que  c® 
fait  est  ici  signalé  pour  la  première  fois  comme  caractère  histologirpie  de  la  pseudo¬ 
paralysie  générale  alcooli(pie  (7'  [danclies).  K.  Ueleni. 

Polynévrite  et  syndrome  de  Korsakoff  au  cours  de  la  gestation,  par  B.  WeP'*' 
llALLi'iet  F.  Layani.  /in/l.  el  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
iP5,p.  145,  11  février  1927. 

La  malade  présente  une  polynévrite  avec  syndrome  de  Korsakow.  Le  syndroiU® 
de  ICorsakow  éclatant  brusipiement  après  une  courte  période  d’intolérance  gastriquUi 
priicédé  de  queUpies  jours  l’apparition  de  la  polynévrite,  au  troisième  mois  d  uO® 
grossesse.  ^ 

Au  point  de  vue  étiologiciue  le  fait  capital  est  la  relation  des  troubles  observés 
la  grossesse.  S’agit-il  d’une  polynévrite  gravidique  essentielle  ou  d’une  jiolyué'*' 
étliyliipie  au  cours  de  la  grossesse  ?  , 

Les  habitudes  de  boisson  avérées,  l’intensité  des  phénomènes  douloureux  pl®’ 
en  faveur  de  l’origine  éthylicpie  ;  mais  avant  l’éclosion  bruscpie  du  syndrome  la  hi® 
ne  présentait  aucun  stigmate  de  l’imprégnation  alcoolique.  Les  accidents 
au  tndsième  imds  (le  la  grossesse,  après  une  période  (ie  troubles  gastriques;  ®  ^ 
compagnèreiit  de  troubles  sphinctériens  et  ce  sont  là  des  faits  (pie  l’on  retrouve 
beaucoup  d’(djservalions  d(!  polynévrites  dites  gravidiques.  Enfin,  de  môme  qd® 
grossesse  en  avait  maivpié  le  début,  l’accouchement  a  marqué  la  fin  de  ces  troubla®  > 
syndrome  de  Korsakoff,  d’une  netteté  typi(pio,  a  disparu,  laissant  un  psychisme  1® 
la  polynévrite  est  en  bonne  voie  do  guérison. 

Par  un  processus  analogue  à  ceux  dont  lu  puthologiegravidique  offre  maints  exeihP 
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semble  que  la  grossesse,  ou  mieux  l’inloxication  gravidique  soit  venue  ajouter  son 
action  à  l’intoxication  alcoolique  latente  et,  agissant  sur  un  terrain  endocrinien  spécial 
(ancien  basedowisme),  ait  été  la  cause  déclanchante  des  accidents  observés. 

L’observation  s’individualise  dans  le  catlre  des  polynévrites  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse  ;  celle-ci  a  réveillé  une  disposition  latente  et  iléterrniné  une  série  de  manifesta¬ 
tions  morbides  rapidement  modifiées  dès  l’instant  de  la  ))arturition.  E.  F. 

cas  de  confusion  mentale  consécutif  àune rougeole, par  CiiEVALiER-LAVAunii 
et  Jaulmhs.  Ihülelin  de  la  Société  des  sciences  médicales  ei  biologiques  de  Monl- 
pellier  cl  du  Languedoc  méditerranéen,  mai  1926. 

Observation  remarquable  par  la  netteté  de  la  relation  qu’elle  révèle  entre  la  rou- 
Seole  et  des  phénomènes  mentaux.  Les  auteurs  la  font  suivre  de  quelques  considérations 
sur  les  psychoses  à  Lyi)e  confusionnel  consécutives  aux  maladies  infectieuses. 

.1.  E. 


l'uborculose  et  démence  primitive,  par  Arturo  Amuuhino.  Hivisla  di  Criminologia, 
Psiquialria  g  Medicina  legal,  an  13,  n»  75,  p.  305,  mai-juin  1926. 

Intéressante  discussion  basée  sur  des  faits  et  tendant  à  établir  l’existence  d’une 
W-nct  toxique  primitive  en  relation  directe  avec  la  tuberculose. 

F.  Deleni. 

^ntribution  à  l’étude  des  psychoses  menstruelles  dans  le  cas  d’utérus  fibro- 
**iateux,  par  'l'oussiùnlVnwcm. Thèse  Monlpellier,  1926, n» 58,  Montané,  éd.,  Mont¬ 
pellier. 

Considérations  à  projios  d’une  observation  d’état  maniaco-dépressif.  La  castration 
nie  suivie  d’auto-greffe  ovarienne  amena  la  guérison  des  troubles  psychiques. 

J.  E. 


Oholérragie  dans  la  cavité  d’un  kyste  hydatique  opéré,  ayant  déterminé  ime 
Psychose  aiguô,  par  Liotier  et  Gaillard.  Soc.  Méd.  cl  Hgg.  Coloniales  Marseille, 
I  février  1926,  in  Marseille  méd.,  p.  294-203. 


Crise  d’ 
npérée 


'excitation  maniaque  aiguë  ayant  entraîné  l’internement  chez  une  malade 
.  mois  auparavant  d’un  kyste  hydatique  du  foie.  L’examen  somatique  à 

Un  ^  l’usile  orienté  nettement  du  côté  du  foie  :  une  nouvelle  intervention  évacue 
j,g  .^®*'*^*mment  de  bile  collecté  dans  la  poche  du  kyste  non  marsupialisé.  Disparition 
‘  0  des  troubles  mentaux.  IL  R. 


^VCHOSES 


CONSTITUTIONNELLES 


t'i’édi, 

liér< 

Claude 


i^*®°®iéion8  individuelles  et  psychoses  affectives. La  notion  de  constitution 
ditaire  et  de  constitution  acquise  devant  la  psychothérapie,  |)ar  Henri 
et  Gilbert  Rodin.  Gazelle  des  hôpitaux,  an  99,11»  60,  p.  965,28  juillet  1926. 

'u  de  la  constitution  héréditaire  établie  par  Merci  et  Magnan  a  constitué 

avgç  **  doctrine  des  constitutions  psychopathiques.  La  constitution  émotive 

lions  ''^Liantes  psychasthénique,  les  constitutions  mythomaniaques,  les  conslitu- 
cyclothymique,  perverse  et  schizoïde,  la  dernière  venue,  ont  été 
évec  abondance  du  détails  et  précision.  Cependant  à  regarder  les  faits  de  près 
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il  îipparnîl  que  l’iiérédilô  ii’ast,  pas  toujours  la  condition  nécessaire  de  la  constitution 
|isychopathi(iue  sur  laquelle  éclosent  les  psychoses  ;  des  traits  de  la  constitution  psy- 
chopatliiciue  tlite  conf;éiuta]e  peuvent  ètroacquis  seoondairennuit.  11  existe  une  conslilü* 
iion  œngrniialc  et  une  consliluHoii  aa/uise.  Sans  qu’il  soit  possibh^  de  nier  l’hérédité 
cousiilutionnelle  on  observe  souvent,  sans  aucune  apparence  di'  terrain  préparé,  l8 
foi'inatiou  d’un  caractère  morbide  avant  ou  pendant  la  crisi'  pubérale.  De  telle  sorte 
qu’à  la  rigidité  <le  la  notion  stal  i(piedescoustitutiunss(!substilucau  moins  partiellement 
une  conception  dynamifpie  laissant  enirevoir  la  possibilité  d’int(U’VeiU.ions  psycho* 
thérapeuliques  el'l’icaces  dans  nombre  de  cas  où  la  psychose  résulte  d’habitudes  fonc- 
tioumdles  défeclueuses  détertuinées  par  des  comlilions  extérieures  ou  des  chocs  senti¬ 
mentaux. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  rim|)ortanccd’\ine  discrimination  clinique  et  psycho- 
loiricpie  irunulieusc  jiour  l’avenir  des  malades.  I.a  constitution  congénitale  est  un  fait 
indéiuable.  Dans  ci'rtidns  cas  elle  est  loul,  elle  sul'lit  à  explicpier  l’ensemble  des 
troubles  morbides.  Mais  iiarl'ois,  la  simulani,  existe  une  constitution  acquise  née 
d’habitudes  fond ionmdhis  défectueuses  et  susce|ilibh'  <rètre  amélioréi^.  11  en  va  d® 
même  des  psychoses,  suivant  qu’(dles  se  développent  sur  un  terrain  prédisposé  oU 
n<!  sord,  (|ue  l’exagération  île  tendances  morbides  acquises,  liien  des  cas  diagnostiqués 
et,  pourrait-on  dire,  proiiosi iijiiés  démence  précoce,  tant  l’évolution  île  cette  affection 
est  sombre,  ne  sont  que  des  schizomanies  d’oi'igine  affective  et,  si  elles  sont  prises  é 
temps,  curables  par  la  psychothérapie  ou  la  psychanalyse.  La  notion  do  constitution 
acquise  et  de  schizomanie,  loin  d’obéir  à  un  optimisme  naïf,  épouse  ies  faits  sans 
négliger  ce  (lu’elle  doit  à  la  nul  ion  de  constitui  ions  congénitales  ;  elle  permet  de  tenter 
la  théra|)eulique  de  la  personnalité  morbide  tout  entière. 

E.  E. 


Contribution  à  l’étude  des  troubles  des  fonctions  organiques 
dans  la  méleincolie,  par  .Mu«  .Marguerite  llADONNiiL.  Thèse  de  Paris,  1924. 

Inléressanle  contribution  à  l’étude  du  syndrome  organique  des  états  dépressifs 
dont  rimportauce  est  encore  trop  méconnue.  .Si  un  cerlain  nondjre  de  symptômes  c'*' 
niques  sont  décrûs  dans  les  traités,  les  données  de  laboraloire  restent  à  peu  près  iS**® 
rées.  l'armi  les  signes  sanguins,  l’auteur  a  mis  en  évidence  l’anéinie  globulaire,  la 
nulion  du  taux  de  riiémoglobine,  la  fragilité  globulaire.  L’bypercholestérinémic 
la  règle  ;  idle  fait  défaut  dans  les  cas  légers  et  les  formes  avec  confusion  associé®- 
glycémie  est  normale,  mais  l’hyperglycémie  aliineiUaire  est  exagérée,  l’hypcrglycé®*'^ 
adrénalinique  faible. 

Certaines  fonctions  organiques  bien  déterminées  sont  troublées:  insuffisance  rén 
(oligurie,  alliumiuurie  transitoire  inconstaide,  conceni  rai  ion  uréique  insuffisant’*^ 
liyperazolémie,  constante  d’Andiard  élevée,  élimination  insuffisante  de  la  phénol 
phonoplil  aléiue)  ;  insuffisance  hépatique  (urobi linurie,  parfois  sels  biliaires  dans  l’urin*’ 
excepliouuellement  liiliruliinurie  ;  troubles  du  métabolisme  des  sucres,  glycosurie 
mentaire  ;  élévation  du  ra|iport  de  Derrieii-Clogiie,  aljaissement  du  coefficient  azotnriq 
acétonurie  el  diacélurie  ;  épreuves  de  Hocli  et  de  lîor.li  et  Schiff  positives).  ^ 

Il  existe  égalemeul,  cliez  les  mélancoliipies  un  syndrome  circulaloire  manite'’^ 
nolammeul  une  insuffisance,  fond  ionnelle  du  cunir  ;  accélération  du  pouls,  diminh 
de  la  pression  différeni  iidle  avec  hypotension  maxima  el  hypertension  minim®- 
fois  il  existe  un  abaissement  des  deux  tensions  associé  à  des  signes  frustes  il’insufii  ^ 
surrénale  et  que  modifie  l’adrénaline.  Le  métabolisme  basal  est  diminué. 
existe  un  déséquilibre  neuro-végétatif.  Aucun  de  ces  éléments  n’est  absobiind-f  ® 
laid. 


ANALYSES 


331 


La  thérapeutique  symptomatique  n’agit  pas  sur  l’état  mental  et  modifie  pou  les 
troubles  somatiques.  Au  contraire,  ils  disparaissent  spontanément  lorsque  l’évolution 
Se  fait  vers  la  guérison  ou  sous  l’influence  d’un  traitement  étiologique.  Le  passage  à 
ta  Chronicité  laisse  subsister  cerlains  troubles  attén\iés,  spécialement  de  la  dépuration 
arinaire. 

Ces  recherches  associées  à  une  fine  analyse  clinique,  permtdtent  à  de  conclure 

lue  Ces  troubles  ne  sont  pas,  comme  on  l’a  dil,  la  cause,  mais  îles  symptômes  d(!  la 
uiélancolie,  syndrome  organo-psyehique.  B.  Taugowla. 

rare  d’auto-hétérc-accusation  chez  une  persécutée  mélancolique,  par 
PoROT  (d’Alger).  XE  Conyrùs  de  médecine  légale  de  langue  fran(;ai.se,  Paris, 27-28-29mai 
1920. 

Histoire  d’une  iiersécutée  hallucinée  anxieuse  qui  tira  trois  coups  de  revolver  sur  une 
''oisine.  En  prison,  elle  développa  un  accès  de  mélancolie  (pii  se  détendit  jirogressive- 
*Uent  en  quelques  semaines.  Par  un  procédé  de  diifense  naturelle  à  certains  jiersécutés 
'lui  dissimulent  leur  délire  lors(|u’ils  en  redoutent  les  conséquences  (en  l’espèce  l’inters 
Ucnient),  cette  persécutée,  guérie  de  son  é[nsodc  mélancidique,  s’accusa  d’avoir  simulé 
U  folie,  puis  rejeta  sur  sa  soeur  l’instigation  du  meurtre  et  prétendit  aussi  avoir  simulé 
U  folie  sur  ses  conseils.  La  sœur  fut  incarcérée.  Sur  l’exiiertise  mentale  piimitivi-  se 
8'''!ffc  une  expertise  de  crédibilité.  E.  F. 


un  mélancolie  associée  au  vitiligo,par  Paruon  et  Dnnrîvici  (de  Jassy). 

HuH,  cl  Mém,  de  la  Suc.  méd.  de>!  Hôpilaux  de  Paris,  an  43,  n»  2.  p.  .39,  21  janvier 

1927. 

Association  intéressante  du  yioint  de  vue  de  la  iiathogémie  ;  manie,  et  vililigo  pourraient 
•■c  conditionnés  chez  la  malade  iiar  un  trouble  priniaire  de  la  fond  ion  tliyroï- 
'1‘enne.  E  1’. 


cliniques.  Syndrome  maniaque  dépressif  par  dysfonction  thyroïdienne 
chez  Une  acromégale,  par  Angelo  Gatai.ano,  Gionialedi  Psirhialria  rlinico  c  Tec- 
mania, miale.  an  b3,  n»  4,  1925. 

JJ  'Ifdnu  de  l’acromégalie  ayant  précédé  de  longtemps  celui  des  troubles  psychiques 
rem^  '=''0'’c''cr  un  raiiyiort  entre  ceux-ci  et  l’hypoydiyse.  Par  eonire  une 

l’ottention  sur  la  thyroïde.  En  période  de  d(:-pression  la  malade  pré- 
ait  do  l’œdème  des  paupic'u-es,  de  l’épaississement  du  tégument,  du  ralentissement 
^^'JoncUons  intestinales, etc.  En  période  d’excitation  ces  phénomènes  ne  se  trouvaient 
tfj,' la  thyroïde  était  augmentée  de  volume,  il  y  avait  de  la  tachycardie  et  du 
Lî,  preuve  de  l’influence  de  la  thyroïde  sur  les  troubles  mentaux  fut  (dj- 
l’ar  l’administration  de  thyroïitine  (jui  transforma  la  dé])ression  mentale  avec 
'le  myxœdème  en  agitation  avec  symptômes  basedowieiis. 

F.  Ukleni. 


Hét 


_  '1-6S  recherches  d’histopathologie  du  système  nerveux  des  déments 

Sur  faites  au  cours  des  deux  années  1924  et  1925,  avec  un  appendice 
di  petits  amas  de  dégénération  en  grappe,  |)ar  V.-M.  Hi'scaino.  Hiuisla 
otologia  neruosa  c  mentale,  t.  31,  n»  4,  )i.  .329-.382,  juillet-aofit  192C>. 


lési«  prôc 

prénatales  o 


des  sujets  dont  l’encéphale  est  le  siège  de 
•e  dégénérative  ;  il  s’agit  de  lésions  en  foyer 
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dos  cellules  nerveuses,  d’amas  de  névroglie  anormale,  de  foyers  de  dégénération  en 
grappe,  île,  foyers  de  raréfaction  ou  de  démyélinisation  des  libres  nerveuses  ;  le  carac¬ 
tère  commun  de  ces  lésions  est  d’étre  microscopique,  limité  et  disséminé  ;  on  trouve 
de  ces  jietits  foyers  lésionnels  dans  tout  l’encéphale  ;  ils  sont  constants  dans  l’écorce 
et  le  thalamus,  d’une  fréquence  variable  dans  d’autres  noyaux  de  la  hase,  le  cervelet, 
la  ])rotuhérance.  La  démence  précoce  a  ainsi  pour  hase  des  lésions  organiques  dégéné¬ 
ratives  d’origine  exogène  par  rapport  à  l’encéphale  ;  leur  dissémination  irrégulière 
aide  à  comprendre  la  dissociation  qui  constitue  l’essentiel  do  la  symptomatologie  schi¬ 
zophrénique. 

L’auteur  a  tait  une  étude  particulière  des  jietits  foyers  de  dégénération  de  forme 
festonnée  on  mieux  en  grappe,  très  fré(|ucnts  dans  le  cerveau’ îles  déments  précoces  \ 
ce  ne  sont  pas  des  dépôts  de  substance  étrangère  mais  des  amas  de  substance  nerveuse 
histologiquement  anormale,  renilue  telle  par  la  toxicose  amminique. 

V.  Ukleni. 


Les  facteurs  endocriniens  de  la  démence  précoce,  par  Rudegondo  G.  .MahotTA’ 
Jti/orma  medica,  an  42,  n»  31,  p.  727,  2  août  192(1. 

11  existe  dans  la  démence  précoce  une  dysfonction  endocrinienne  de  la  part  du  lesti' 
cule,  de  la  thyroïde  et  des  surrénales.  Dans  de  nombreux  cas,  et  spécialement  du"® 
les  formes  aiguës,  on  relève  des  signes  cliniques  d’hyperthyroïdisme.  Les  manifestation® 
cliniipies  du  trouble  surrénal  sont  plus  rares  et  moins  précises.  Les  diverses  épreuve® 
d’exfiloration  biologique  donnent  des  résultats  qui  concordent  avec  ceux  de  l’observa¬ 
tion  clinique.  La  dysfonction  endocrinienne  seraitdc  laplus  grande  importancepour 
détermination  de  cette  constitution  schizophrénique  sur  laquelle  vient  si  facilement' 
s’établir  le  tableau  classique  de  la  démence  précoce  lorsque  entrent  en  jeu  des  facteur® 
étiologiques  spéciaux,  représentés  par  des  infections  de  nature  probablement  diverse- 

1-'.  ÜELENI. 


Les  troubles  de  la  respiration  dans  la  démence  précoce,  par  Roger  MtcNOï  et 
André  Le  Grand.  Presse  médicale,  n»  94,  p.  1474,  24  novembre  1926. 

Les  troubles  respiratoires  et  les  troubles  phonétiques,  qu’il  est  possible  de  rap 
porter  à  un  trouble  du  système  vago-spinal,  traduisent  dans  la  démence  précoce  un* 
atteinte  plus  diffuse  du  système  nerveux  que  l’on  n’était  porté  à  l’admettre  primit'''* 
ment. 

Par  l’importance  de  ses  troubles  moteurs,  la  démence,  précoce  trouve  sa  place  dans 
groupe  des  mijopsychies,  défini  autrefois  par  .Joffroy,  cadre  nosologique  dont  la  valen’’’ 
au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale  des  maladies  mentales,  n’a  pas  été  asseï 
connue.  E.  F. 


La  clinique  do  formes  rares  de  la  démence  précoce  secondaire,  par  H.HiU’®’' 
Neurolmjia  Pusllca,  t.  IX,  n»>  1-2,  p.  11-20,  192C. 

Elu  se  basant  sur  des  observations  antérieures  et  sur  l’analyse  de  4  cas,  l’autcur 
prononce  pour  la  différenciation  d’une  forme  spéciale  de  la  démence  secondaire  n*’® 
des  enfants.  Il  cite,  pour  la  première  fois,  une  forme  familiale  concernant  2  frère®. 

G.  ICIIOK. 


Démence  précoce,  confusion  mentale  et  tuberculose  pulmonaire,  par 

Curnilé  méd.  Buitches-dii- Rhône,  12  février  192G,  in  Marseille  méd.,  p. 


566-571- 


La  tuljcrculose  pulmonair 


est  extrêmement  fréquente  chez  les  aliénés 


(Brouardd)  ** 
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complique  tout  parliculièrpmcnt  les  étals  mentaux  incurables,  à  la  suite  d’un  long 
séjour  à  l’asile.  Si  l’on  admet  avec  Régis  que  la  démence  précoce  est  la  forme  incurable 
de  la  confusion,  c’est  elle  qui  fournirait  le  plus  gros  contingent  de  ces  phtisies.  Mais 
^’outeur  veut  attirer  l’attention  sur  un  autre  ordre  de  phénomènes  :  ceux  dans  lesquels 
tuberculose  est  contemporaine  du  début  de  la  contusion  mentale  ou  lui  est  même 
antérieure.  Dans  ces  cas,  cl  en  l’absence  de  toute  autre  intoxication  exogène  ou  endo- 
Séne,  force  est  bien  d’admettre  que  c’est  la  maladie  pulmonaire  qui  est  chez  les  prédis¬ 
posés  le  primurn  moyens  du  trouble  mental.  Dans  la  phtisie  vulgaire  on  pourrait  croire 
é  une  coïncidence,  mais  dans  les  formes  à  marche  rapide  et  fébrile  (au  moins  au  début), 
faut  admettre  que.  c’est  bien  la  tuberculose  qui  détermine  les  troubles  mentaux. 

H.  R. 


méningite  aseptique  dans  le  traitement  delà  démence  précoce,  par  Giovanni- 
Dalma.  Giornale  di  Psichialria  clinica  e  Tecnica  manioœmiale,  t.  54,  n»  1,  1920. 

Carroll  a  le  premier  injecté  du  sérum  de  cheval  i)ar  voie  intrarachidienne  à  des  dé¬ 
cents  précoces  dans  le  but  d’obtenir  \me  stimulation  itc  leur  système  nerveux  au 
Jhoyon  de  la  méningite  aseptique  provoquée,  et  conséquemment  une  amélioration  de 
®Or  état  ;  il  y  aurait  eu  de  remarquables  ré,sidtals.  Sans  s’arrêter  à  ce  que  la  conception 
0  Carroll  a  de  théoriquement  faible  ou  môme  insoutenable,  Dalma  a  pris  dix  cas  de 
hlence  précoce  parmi  les  plus  mauvais  et  les  a  soumis  au  traitement  par  la  méningite 
®®®piique.  C’élaienl  des  cas  anciens,  à  symptomatologie  chargée, à  psycholyse  avancée. 

tuteur  tait  l’exposé  des  phénomènes  méningiliques  obtenus,  des  symptômes  d’ana- 
Phylaxie  observés  et  des  résultats.  Dans  G  cas  aucun  changement  ne  s’est  produit, 
”**>8  dans  3  on  a  vu  des  rémissions  de  quelques  semaines  à  quelques  mois  de  durée,  et 
un  cas  l’amélioration  a  persisté  8  mois.  En  somme,  quelques  résultats  positifs 
que  transitoires.  Les  altérations  mentales  des  schizophrènes  pourraient  donc  être 
à  des  processus  morbides  réversibles  et  seraient  parfois  susceptibles  de  réintégra¬ 
tion  • 


les  malades  c 


s  toujours  le  vide  intellectuel  malgré  les  appa- 
F.  Deleni. 


précoce  meurtrier  de  sa  sœur,  par  A.-C.  Pacheco  e  Silva  et  .1.  Monle- 
vade.  Memurias  de  Hospital  de  Juqiiéry,  S.  Paulo,  an  2,  n”  2,  ]).  204,  1925. 


Schizophrénie  et  démence  précoce,  [lar  Henri  Da'maye.  Annales  médico- 
psijcholologiques,  an  84,  t.  2,  p.  33-37,  juin  1920. 

tin^*  **'"'*”"  tl’analomic  pathologique  lient  seule  faire  comprendre  la  nécessité  de  dis- 
(>0^“®’“*®  schizuiihrénic  de  la  démence  précoce.  C’est  sur  la  voie  anatomo-clinique  qu’il 
San  s’engager  pour  différencier  la  schizophrénie,  affection  constitutionnelle 

en  i  anatomiques  d’une  part,  et  la  démence  précoce  à  substratum  de  méningo- 

tetnf  ‘l’aulre  part.  Mais  tout  de  suileles  difficultés  paraissent  très  grandes;  si  ana- 
des tlifférencialion  des  deux  psychose.?  peut  se  taire,  elle  est  en  clinique 
niçjjt  p*  ®^®laisées.  Schizo])hrénie  et  démence  précoce  ne  se  distinguent  guère  clinique- 
dest  l’autre  qu’à  la  période  d’affaiblissement  intellectuel  et  de  démence.  Par 

dléni***^*  examens  mentaux  répétés  on  peut  alors  déceler  l’affaibli  intellectuel  par 
intei*"®°'®''e^Pl*alile  atrophique.  Les  notions  disparues  le  sont  à  jamais  chez  l’affaibli 
font  contraire  elles  reparaissent  çà  et  là  chez  les  schizophrènes  qui,  eux,  ne 

*^®laisT  cérébrale,  donc  pas  d’affaiblissement  intellectuel.  Mais  rien  de  plus 

Racles  invesligalions  de  psychologie  expérimentale  chez  les  schizophrènes  et 
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Ii!s  (létnenU  prùcoccs.  Le  négativisme,  les  Lroiiblos  de  l’altentinn,  les  sléréotypies  accu¬ 
mulent  embûches  (d  déceptions  devant  l’expérimentate.ur. 

(Juoi  qu’il  en  soit  le  problème  de  la  diffi-renciation  des  deux  états  morbides  est 
placée  sur  b:  bon  terrain  ;  reste  à  trouver  une  méthode  iiratique  pour  le  résoudre. 

E.  E. 


Point  de  vue  sur  son  propre  cas,  d’un  malade  atteint  de  schizophrénie  à  so» 
début,  par  I.ADist.xs  liri\Ki)i;i<  {Stfillungnahme  einiw  Sebi/.ophreiien  /.uin  be.ginendc 
Krankh(dtsvorgang).  .lahrbnc.hur  jUr  E.si/diidirie,  iiiid  Nmniloijie,  l'J25,  tome  44, 
l'asc.  2  et  3,  page.  2117. 

L’aut(uir  publu^  um^  hdtis^  d’un  étudiant  de  vingt  et  un  ans  écrite  au  ilébut  de  .son 
al'l'eetion.  11  fait  ses  adieux  à  ses  amis  au  momeid,  où  il  senl(pi’il|)erd  le  coidrôle  île  seS 
pensées  et  de  sa  jnîrsonnalitéi  «  Etre  fou  c’est  jierdre  son  âme,  le  fou  est  un  mort  Vi¬ 
vant...  »  il  n’a  ))his  ipie  deux  sensations  :  ce  qui  est  agréable  ou  désagréable.  Il 
la  notion  du  bien  el  du  mal.  I’.  M. 

Indifférence  et  apragmatisme  sexuel  chez  les  schizomanes,  par  H.  UiiPOUŸ 
et  (J.  .NauoascuI'Ih.  I‘rcns(’.  medicale,  n»  00,  [i.  1409,  10  novembre  I92G. 

Les  obsei'val  ions  des  auteurs  font  ressortir  l’indifférene  sexuidle  des  schi/.omaneS  , 
elle,  est  d’une  sorte  parlieulière  marquéepar  la  iliscordance  entre  ractivité_ imaginative 
et  l’aiiragmatisme  sexmd.  Lapidde  de  rêveries  sexuidles  ctd’aspirationssi'nlimentaleS) 
e  schi/.omaue  es|,  indifférent  à  l’exécution  ou  même  l’évite.  E.  E. 


Apparition  du  nystagmus  au  cours  de  la  schizophrénie,  par  Hoshni'ELD. 

DIhcIi.  inediziniKclie  Wuelienscliri/l,  I;.â2,  n»  24,  Il  juin  1920. 

L’auteur  a  observé  4  cas  de  schizophréide  terminés  par  la  mort,  au  cours  desquels 
l’apparition  subite  et  Irausitoirode  nystagmus  a  imposé  au  tableau  clinique  un  aspe®^ 
spécial. 

Le,  nystagmus,  l’hy|iernysl,agmus  calorique,  l’existence  de  troubles  dans  l’innorva 
I  ion  des  muscles  de  l’oeil,  el  dans  la  détermination  des  monvemeiits  oculaires  |iar  eXd 
lation  vesl  ibulairc,  tous  ces  phénomènes  survenus  sans  aucune  lésion  organique 
laire,  ni  auriculaire,  plaident  en  faveur- d’un  processus  cérébral  grave,  susceptible 
déterminer  des  lésions  macroscopiques. 

l’eiit-ètre  ces  symptômes  sont-ils  la  Iraduelion  clini([ue  de  l’aidème  cérébral 
que  Heichardt  considère  comme  une  des  phases  de  l’évolution  de  la  schizophrénie, 
caractère  transitoire  de  ces  manifestations  expliquerait  la  rare.té  de  l'.'ur  constatatiO'' 

T  HO  MA. 


La  complexion  des  schizophrènes,  faits  et  hypothèses  touchant  les  rappo^ 
du  physique  et  du  moral  dans  la  schizophrénie,  par  W.  lioviîN  (de  Lausan 
Annuli'.n  médicu-psijehiiliii/iqueK,  an  84,  t.  2,  n"  4,  p.  308-320,  novembre  1926. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


Infériorité  psychopathique  constitutionnelle  sans  psychose,  par  .lame® 
I  lunoLi-isoN  (de  .New-'l  ork).  ■/.  o/  Ihe  American  medical  Associalian,  i.  86, h 


Il  s'agit  du  diagnostic  d’infériorité  psychopathique  constitutionnelle, 
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giîostic  simUiiiro,  pürL6  500  ti)is  par  les  33  médecins  consultants  d’un  hôpital  ncuro- 
Psyehiatrique,  au  cours  tles  0  années  dernières.  L’auteur  s’est  proposé  de  déterminer 
sens  exact  de  cette  dénomination.  11  estime  que  te  diagnostic  d’étal  psycliopathique 
constitutionnel,  ou  d’instabilité  émotionnelle,  n’est  accei)lable  qiie  si  l’instabilité 
est  réellement  un  attribut  fondamental,  et  non  acquis  tlans  la  vie  ultérieure.  Le  dia¬ 
gnostic  d’infériorité  ou  d’état  psycliopatldque  constitutionmd  est  un  diagnostic  i)urc- 
®ent  symptomati(pie,  et  dans  les  limites  ducpiel  ne  sauraient  tenir  les  faits  de  crimi- 
nalité.  Tmoma. 

Ce  que  tout  le  monde  est  capable  de  distinguer  la  droite  delà  gauche,  |)ar 
CuRT  El/.iî  (Kaiiu  je(termann  liiiUs  lind  redits  unt.erscheiilen).  Denl.iche  V.cils- 
ehri/l  fur  NcrrcnliHlInmik,  février  19211,  tome  90,  fasc.  1  à  3,  page  MO. 

L  auteur  montre  qu’un  individu  sur  cinq  ou  six  a  de  la  peine  à  établir  cette  dis- 
*'*nction  |ie,ndant  une  grande  partie,  de  sa  jeunesse  ou  morne  penilant  toute  son  existence. 
T^nus  les  intermédiaires  exisleni  entre  ceux  (|ui  sont  incapables  de  faire  celte  distinc- 
^■'Cn  et  ceux  qui  la  fout  seulement  avec  une  certaine  difficulté.  P.  .M. 


■Agénésie  lobaire  bilatérale  d’un  cerveau  d’idiot,  par  L.  Caussade,  Cohisil  et 
UiRAUu.  Snciélé  (le.  Médecine  de  Naneij,  12  mai  1920.  . 

^céscntalinn  ilu  cerveau  d’un  enfant  rie  4  ans,  idiot  profond  et  paraplégique  spasmo- 
•lue.  yVu  niveau  des  deux  lobes  pariétaux  et  de  la  jiarlie  yiostéro-supérieiirc  îles  lobes 
Poraux,  de  chaque  côté  de  la  vallée  sylvienne,  les  circonvolutions  sont  multipliées, 
’^t'^'êmement  subdivisés,  formant  des  crêtes  saillantes  à  borrls  tranchants  :  c’est  l’as- 
Pcct  membraneux  »  de  Ziegler,  l’«  aspect  gaufré  »  des  auteurs  français.  .\u  niveau  des 
®  es  Occipitaux,  les  circonvidul  ions  sont  étroites,  aplaties,  les  sillons  à  peine  marqués, 
isant  un  aspect  frisé.  Les  auteurs  insistent  sur  l’inl.égrité  de  la  zone  niotrive,  la 
été  des  lésions,  leur  topographie  bilatérale  et  symétrique.  Unir  localisation  dans  la 
e  do  Wernicke.  Ils  montrent  que  les  circonvolutions  microgyriques  corrosiumdent 
'Je  la  branche  superficielle  terminaUi  de  l’artére  sylvienne,  frapiiée  d’arlé- 
®t  qu’elles  sont  liés  à  nu  ramollissement  fœtal,  l’aspect  frisé  étant  dû  à  une  méio- 

vasculaire.  E.  K. 
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Neil  ^  insuffisance  mentale  résultant  de  la  syphilis  congénitale.  | 
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ilélermino  pas  un  abaissemonl  Irès  profond.  Tant  au  point  de  vue  cpianti- 
Lalif  que  qualitatif  la  syphilis  congénitale  n'est  pas  un  facteur  sérieux  de  déficit 
mental.  Thoma. 

Un  cas  d’idiotie  amaurotique  familiale  (A  case  of  ainaurotie  family  idoicy),  par 
G.  Massin.  Arch.  uf  Neur.  and  Psych.,  décembre  li)2G,  lig.  13. 

II.  distingue  trois  variétés  d'idiotie  amaurotique,  familiale  suivant  l’ége  des  sujets  : 
affection  des  nourrissons  ou  maladie  d(!  Tay-Sachs,  des  enfants,  des  adultesjeunes.  Dans 
chacune  de  ces  variétés,  l’aspect  cliniqius  les  altérations  de.  la  macula,  le  terrain  et  la 
race  sont  très  diffénmts.  Dans  les  formes  tar(Jives  il  y  a  [)ré<iominance  des  sym[)tômes 
cérébelleux,  et  des  altérations  de  la  région  thalamiquiî.  On  constate  chez  ces  malades 
l’existence  du  phénomène  de  .\Iagnus-de-Kleijn  (réflexe  de  la  nuque)  comme  dans  la 
phase  tonique  des  attaques  d’épilei)sie.  Enfin  dans  une  observation  de  jumeaux, 
un  seul  était  atteint  de  cette  affection.  E.  Terris. 


Contribution  à  l’étude  de  l'idiotie  amaurotique  familiale,  par  Maurice  MoU- 
RET.  Thèse  Munlpellier,  192ü,  n»  45,  Firmin  et  .Montané,  éd.,  Montpellier. 

Etude  complète  de  la  question  à  propos  de  deux  observations.  J.  E. 

L’imbécillité  mongolienne,  par  A. -11.  Mari-an.  Presse  médicale,  n»  88,  p.  1377. 

3  novembre  1920. 

Intéressante  étude  d’ensemble  de  mongolisme,  avec  figures.  L’auteur  décrit  en  dé¬ 
tail  la  morphologie,  le  développement  physique  et  mental  des  mongoliens.  Leur  vie 
est  brève.  La  seule  altération  constante  à  l’autopsie  des  sujets  est  d’ordre  tératole' 
gique  :  c’est  l’hypoplasie  de  l’écorce  cérébrale  (microgyrie,  lisseiicéphalie),  souvent 
accompagnée  de  lésions  pathologiques.  Le  mongolisme  est  congénital.  La  syphü*® 
paraît  être  une  cause  importante  de  la  maladie  mais  ce  n’est  pas  la  seule,  et  son  mode 
d’action  n’est  pas  établi.  E.  F. 


Idiotie  mongolienne  chez  des  jumeaux,  par  A.  Grame  Mitchell  et  Harold  F.  Vo'H' 
NiNG  (de  Cincinnati).  American  J.  uf  the  med.  Sciences,  t.  172,  n»  G,  p.  8GG,  décent' 
bre  1920. 


En  comprenant  le  cas  de  l’auteur,  on  compte  24  exemiiles  de  mongolisme  chez  des 
jumeaux.  Dans  15  de  ces  cas  un  seul  jumeau  était  mongolien,  l’enfant  normal  ayant  été 
11  fois  du  sexe  opposé  ;  le  sexe  n’est  pas  indiqué  dans  les  4  autres  cas.  Dans  3  cas 
mongolisme  existait  chez  les  deux  jumeaux,  les  deux  enfants  ôtant  de  môme  sexe- 
Dans  0  cas  le  mongolisme  se  produisit  chez  un  seul  des  jumeaux  do  mémo  sexe  i 
4  fois  le  placenta  état  double  ;  l’état  du  placenta  n’est  pas  noté  dans  les  2  autres  cas. 
Ces  faits  sont  en  faveur  de  la  théorie  qui  attribue  pour  cause  au  mongolisme  un  U 
faut  plasmatique  du  germe  ;  ils  contredisent  les  théories  qui  font  intervenir  un 
agissant  au  cours  de  la  grossesse. 

Dn  ne  connaît  aucun  cas  de  mongolisme  de  l'un  des  deux  jumeaux  provenant  d  un 
grossesse  à  un  seul  œuf  initial.  Tiioma. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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SUR  UNE  FORME  SPÉCIALE  D’ATAXIE  AIGUE 
RELEVANT  DE  LA  LÉSION  INFLAMMATOIRE 
DES  GANGLIONS  SPINAUX 
ET  DES  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

avec  participation  de  la  moelle  et  du  bulbe 


G.  MAIGNESCO 


t*epuis  assez  longtemps  divers  auteurs  avaient  noté  des  troubles  ata¬ 
viques  au  cours  ou  au  déclin  des  maladies  infectieuses  telles  que  la  diph- 
térie,  la  fièvre  typhoïde,  la  scarlatine,  la  rougeole,  etc.  ;  et  de  l’alcoolisme, 
^ais  on  en  ignorait  le  substratum  anatomo-pathologique.  C’est  à  Deje- 
Tine  que  revient  le  mérite  d’avoir  précisé  les  nuances  qui  distinguent 
d’ataxie  locomotrice  vraie  de  la  pseudo-ataxie  polynévritique  et  de  mon- 
tper  que  cette  dernière  est  due,  non  pas  à  l’altération  des  racines  et  des 
^ordons,  mais  à  des  lésions  des  nerfs  périphériques,  d’où  le  nom  de  nervo- 
'^^bes  qu’il  lui  donna. 

Le  nervo-tabes  se  caractérise,  d’après  Dejerine,  par  des  douleurs  à 
•caractère  fulgurant  ou  térébrant,  de  l’anesthésie  et  de  l’analgésie,  et  une 
^*tération  très  marquée  des  sensibilités  profondes,  en  particulier  du  sens 
,  attitudes.  Il  existe  une  incoordination  plus  ou  moins  marquée,  parfois 
accusée  des  quatre  membres,  exagérée,  comme  dans  le  tabes,  par  l’oc- 
Usion  des  yeux.  A  ces  symptômes  s’adjoignent  souvent,  mais  non  pas 
majeurs,  un  certain  degré  de  parésie  motrice  et  d’atrophie  musculaire. 

Lhez  ces  malades,  l’ataxie  existe  tantôt  dans  les  quatre  membres  avec 
P’^édominance  dans  les  membres  inférieurs  —  parfois  cependant  elle 
être  plus  accusée  dans  les  membres  supérieurs  —  tantôt  seulement 
les  membres  inférieurs.  Cette  dernière  particularité  est  du  reste  rare. 
^  ataxie  des  mouvements  est  la  même  que  dans  le  tabes  médullaire  et 
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les  yeux  fermés  les  malades  sonl  incapables  d’exécuter  les  mouvements 
réguliers  et  coordonnés;  en  d’autres  termes,  ici,  l’ataxie  est  aussi  accusée 
que  dans  la  sclérose  postérieure  classique.  Dans  le  tabes  périphérique 
existent  également  le  signe  de  Domberg  et  l’abolition  des  réflexes  tendi- 
?ieux. 

Le  i.abes  péri])héri(pie,  qui  simule  à  première  vue  la  symptomatologie 
■dciibusclérose  des  cordons  postérieurs,  peut  toujours  se  différencier  do  cette 
<ternièrc  ulîcction  par  les  caractères  suivants  :  évolution  rapide  en  quel¬ 
ques  semaines,  en  quelques  mois,  particularité  très  rarement  observée  dans 
le  tabes  de  Duchenne,  absence  de  signe  d’Argyll-Uobertson  et  de  troubles 
sphinctériens,  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  et  des  masses 
musculaires,  ces  dernières  présentant  le  plus  souvent  - — •  pas  toujours 
cepcmdant  —  un  certain  degré  d’atrophie.  Enfin,  comme  le  remarque 
Dejerine,  si  dans  le  tabes  médullaire  et  dans  le  tabes  périphérique  les 
altérations  de  la  sensibilité,  anesthésie,  analgésie,  thermo-anesthésie, 
retard  -dans  la  transmission  avec  hyperesthésie,  altération  très  intense  ou 
disjiarition  des  sensibilités  profonde  articulaire  et  musculaire,  ainsi 
que  du  sens  dit,  stéréognostique,  sont  au  point  de  vue  qualitatif  et 
quantitatif  les  mêmesdans  ces  deux  affections;  ils  dilTèrent  totalement 
au  point  de  vue  de  leur  i.opograjjhie. 

Son  premier  mémoire,  de  1881,  sur  le  nervo-tabes  périphérique,  se 
rapportait  à  deux  malades  (un  homme  de  42  ans  et  une  femme  de  47  ans)» 
alcooliques  l’un  et  l’autre,  qui  présentèrent,  quelques  mois  avant  de  mourir» 
un  ensemble  de  symptômes  ressemblant  tellement  à  ceux  du  tabes  vrai 
qu’on  les  prit  tous  les  deux  pour  des  tabétiques  vulgaires.  Mais,  à  l’autopsi® 
faite  avec  grand  soin  et  avec  beaucoup  de  détails,  la  moelle,  les  racines 
antérieures,  les  ganglions  spinaux  furent  trouvés  absolument  sains,  tandis 
que  les  nerfs  des  membres,  surtout  ceux  de  leurs  extrémités  distales» 
étaient  le  siège  d’altérations  névritiques  évidentes  du  type  dégénératif- 

Plusieurs  auteurs,  entre  autres  Desnos  et  Joffroy,  Dreschfeld,  Kast» 
Ettinger  ont  publié  des  observations  de  pseudo-tabes  relevant  de  l’alté¬ 
ration  des  nerfs  périphériques  avec  intégrité  de  la  moelle,  mais,  malheUr 
reusement,  l’examen  des  ganglions  spinaux  n’a  pas  été  pratiqué  par  ceS 
auteurs. 


II 

Nous  venons  d’examiner,  pendant  quelque  temps,  une  malade,  qui  ® 
présenté  pendant  la  vie  des  phénomènes  d’ataxie  aiguë  spinale. 
l’âge  de  la  malade  (73  ans),  l’évolution  et  surtout  par  les  altérations  des 
ganglions,  moelle  et  bulbe,  ce  cas  montre  que  le  problème  du  nerVO 
tabes  est  plus  complexe  que  les  premiers  auteurs  ne  l’avaient  adm^®' 

Voici  le  résumé  de  notre  observation  : 

OosiiRVATiON.  —  Il  .s’agit  d'une  femme  Agée  de  73  ans,  blanchisseuse,  qui  est 
dans  le  service  de  la  cliniqui'  le  12  mai  192R  et  y  est  succombée  b  15  juin  de  la  j,ji 
année.  A  sonertrée  à  l’iiépital,  elle  nous  dit  que  sa  maladie  a  débuté  vers  le  20  a 
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2.  _  P  ,  .  »  . 

^  pièce  2  *«»giludinnle  du  VII«  ganglion  cervical  (mélliodc  de  Bielschowsky).  On  voit  au  centre  de 

cenlr  ***  nerveuses  (C  et  Cl)  très  atrophiées,  dont  l’une  a  un  aspect  alvéolaire  à  la  périphérie  (C) 
leau^  uniforme.  A  droite,  3  nodules  résiduels  (n,  ni,  n2).  A  gauche,  un  faisceau  de  fibres  (F) 
H  e  on  voit^quelques  fibres  atrophiées. 
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d’une  façon  brusque.  En  se  réveillant,  elle  a  constaté  ((u’clle  ne  pouvait  plus  rester 
debout. Elle  ressentait  des  douleurs  violentes  au  niveau  des  membres  inférieurs  et 
supérieurs,  plus  intenses  à  la  [liante  du  pied  et  à  l’avant-bras.  Le  travail  manuel  était 
presque  impossible.  Les  douleurs  et  les  troubles  moteurs  ont  enqiiré,  de  sorte  que 
les  jours  suivants  elle  ne  [louvait  ni  se  tenir  debout  ni  marqjier  ;  elle  ne  pouvait  non 
plus  saisir  les  différents  objets,  pour  s’eu  servir. 

On  ne  trouve  pas  chez  elle  de  sifjne  de  syphilis,  malfjré  (pie  son  mari  soit  mort  dans 
un  hos[iice,  d’une  maladie  dont  on  ne  connaît  pas  la  nature.  La  malade  a  fait  parfois 
excès  d’alcool.  Actuellement,  on  constate  qu’il  s’agit  d’une  femme  de  constitution 


faible  avec  le  tissu  adipeux  très  réduit,  les  téguments  des  extrémités  froids  s*' 
rement  cyanosés,  l’as  de  troubles  de  la  motilité  dos  muscles  do  la  figure.  Les  pup'J* 
égales  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  La  malade  ne  peut  plus  se  ten 
debout  si  elle  n’est  pas  soutenue  pendant  1  a  station,  et  elle  est  sujette  à 
par  terre.  L’instabilité  s’accuse  par  l’occlusion  des  globes  oculaires.  Soutenue 
deux  côlé's  la  malade  marche  avec  beaucoup  do  difficulté,  lance  les  jambes,  talo“ 
et  est  exposée  de  tomber  à  cha(|ue  pas.  ' 

Examinée  dans  le  décubitus  dorsal,  on  constate  les  faits  suivants.  La  force 
taire  dos  membres  est  diminuée.  La  malade  ne  peut  pas  porter  qu’avec 
l’index  au  bout  du  nez.  I,’alaxie  augmente  lorsque  les  yeux  sont  fermés.  Elle  ne  P 
pas  non  plus  mettre  exaetcunent  le  talon  d’un  côté  sur  le  genou  du  côté  opposé. 
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Il  y  a  dos  troublos  do  la  sonsibiliLù  tactilo  o(.  doulü.urouso  au  nivoau  <los  oxlromilôs 
(voir  les  schémas)  (fip.  l)(il  de  ranesLhésio  vibratoire  de  tous  los  os  dos  extrémités.  'Elle 
^6  peut  so  rondro  compte  dos  mouvements  imprimés' aux  articulations  dos  pieds  et 
des  mains;  le  sons  articulaire  est  conservé  au  nivoau  dos  grandes  articulations  des 
■hembres.  On  no  constate.  |)as  de  contracture  et  tous  los  réflexes  ostéo-tondineux 
aux  quatro^mombres  sont  abolis  do  môme  que  los  réflexes  tendineux.  Le  réflexe  plan- 
lairo  on  flexion  légèrement  diminué.  Pas  de  phénomènes  do  posture.  La  malade 
accuse  de  temps  (m  temps  des  douleurs  dans  les  meml)res  inférieurs  et  sui)érieurs  et 
des  sensations  d’engo>irdissement  dans  les  extrémités.  Il  n’y  a  lias  de  troubles  senso- 


ï'iols  T  > 

galvgj^T  ®’^®"aen  électrique  fait  voir  une  diminulion  do  l’excitabilité  faradique  et 
m/. domaine  du  sciatitpio  poplité  externe  (d  interne  et  dans  le  domaine 
tlijghjj.  radial  et  du  cubital.  Héaction  de  dégén6r(^scence  au  niveau  des  muscles 

ours  (jp  l’avant-bras  et  des  mii.sclos  do  l’éminence  thénar. 

Par  actuelle  a  été  précédé(‘,suivantles  r(^nseignemonts  donnés  par  la  malade, 

trois  s*  pulmonaire  assez  grave,  puisqu’elle  a  dû  cesser  son  travail  pendant 

*rvait  tmo  température  61evé((,  des  troubles  généraux,  une  forte 
convai'**  cœur  faible.  Le  diagnostic  posé  a  été  celui  do  pneumonie.  Pendant  la 
^orta  ^  constaté  qu’elle  ne  pouvait  plus  se  servir  de  ses  membres.  Etant 

rieyp juin  1920,  on  trouve  à  l’autopsiouno  cavernulo  au  niveau  du  lobe  infé- 
Poiimon  droit  et,  dans  le  reste  du  même  lobe,  dos  lésions  do  pneumonie. 
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III 

Les  lésions  du  système  nerveux  intéressent  à  la  fois  les  nerfs  périphériques,  les 
ganglions  spinaux,  les  racines  postérieures,  la  moelle  et  le  bulbe.  Mais  le  maximum 
d’altération  so  trouve  au  niveau  des  ganglions  cervicaux  inférieurs  (fig.  2),  lombaires 
inféricurs{fig.3)  etsacrésainsiqu’au  niveaudela  région  lombaire  et  cervicale  inférieure. 

Cette  altération  consiste  dans  l’infiltration  des  parois  vasculaires  par  des  lympho¬ 
cytes  et  des  cellules  plasmatiques,  infiltration  donnant  naissance  à  do  véritables 
nodules  atteignant  parfois  des  proportions  considérables  (fig.  2,  3,4),  qu’on  voit  rare¬ 


ment  même  dans  le  typhus  <’xanthématiqu(!,  le  zona,  etc.  Le  traj(it  des  vaisscaUif 
est  marqué  par  rinlillration.  Les  cellules  i)lasmatiques  ne  se  limitent  pas  é  la  par®’ 
vasculaire,  mais  pénètrent  dans  les  interstices  et  accompagnent  les  lymphocytes  J®”* 
les  nodules  ou  se  ramassent  autourde  quelques  cellules  nerveuses  cnformant  unoespè®* 
de  couronne.  La  plupart  des  vaisseaux  sont  dilatés  et  remplis  de  lymphocytes. 
ration  d((s  cellules  nerveuses  (!st  des  plus  visible  et  l’aspect  varie  suivant  la  môtho®® 
utilisée.  Là  où  la  lésion  est  au  maximum,  comme  c’est  le  cas  pour  la  région  cervie® 
inférieure  ou  lombaire  inférieure,  un  grand  nombre  do  cellules  ont  disparu  étant  re*® 
placées  (fig.  3)  par  des  nodules  résidu(ds,  dont  le  nombre  est  tellement  considéra^ 
(|u’on  a  l’impnîssion  do  voir  un  ganglion  provenant  d’un  sujet  mort  de  rage.  En  en  ' 
lesnodulesre.ssemblentétrangemontaux  nodules  rabiques  de  Van  Gehuchton,  qui  ” 

[>as  cependant  la  signification  que  le  regretté  savant  de  Louvain  leur  a  donnée.  Ma*® 
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qui  distingue  les  lésions  du  gang!  ion  dans  notre  cas  de  celle  observée  dansla  rage  c’est 
que,  dans  cette  dernière,  il  n’y  a  pas  la  grande  infiltration  péri-vasculaire  lymphocy¬ 
taire  et  l’exode  des  cellules  plasmatiques, que  nous  avons  décrits  chez  notre  malade. 
Puis,  chez  elle,  nous  n’avons  pas  constaté  l’épaississement  des  neurotibrilles  formant 
des  cordonnets,  que  nous  avons  signalés  surtout  dans  les  ganglions  spinaux  des  sujets 
jeunes,  morts  do  rage.  On  voit<lu  reste,  très  rarement,  un  épaississement  du  réseau 
endocellulaire  au  niveau  de  l’accumulation  de  pigment  dans  les  cellules.  Il  n’y  a  pas 
de  cellules  fenOtrées,  comme  il  n’y  a  non  plus  de  plexus  périccllulaires  abondants  ou 
des  plexus  autour  de  l’axon?,  comme  cela  a  été  décrit  par  Nagcotle,  Marinesco,  Bicls- 


P‘g.  6.  _  Coupc  du  noyau  gauche  de  l'hypoglosse.  Sur  le  raphé,  on  volt  deux  iietits  vaisseaux  (V  et  VI) 
tlont  la  paroi  est  infiltrée  par  des  lymphocytes. 


sés  ^  ganglions  du  tabes.  Rarement,  on  rencontrt'  des  nodules  neuroti- 

Ceuce  d’extraordinaire,  étant  donné  (pie  les  phénomènes  de  régénôros- 

Plexu  *^°'*‘**'*^‘'‘**‘*  sont  rares.  Néanmoins,  autour  de  quelqueslrares^cellules  il  y  a  un 
La  J  boutons  terminaux. 

^®rinaf  destructive  des  cellules  nerveuses  des  ganglions  spinaux,  de  même  que  la 
8aux  nodules  résiduels,  tout  en  étant  très  étendue  dans  les  ganglions  dor- 

dj  ces^a*''*^î  nioins  accusée  que  dans  la  région  lombo-sacrée.  .<\ussi  onjvoit  au  niveau 
.  18  qui  persistent  et  d’aspiict  à  peu  près  normal 


(flg  *  8®'*glions  plus  do  cellules  n 

Peuro'q^jjp?  traitées  par  la  méthode  de  Gajal  et  celle  de  Bie'schowsky  poi  r  les 

P®h  de  fih ***'  cunstete  que  les  faisceaux  nerveux  interccllulaires  ne  possèdent  que 
disDari.  due  la  plupart  d’entre  elles  sont  minces.  Les  libres’’myél iniques  ont 

®n  grande  partie. 
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Dans  les  ganglions  traités  par  la  méthode  d’Alzheimer  pour  les  granulations  fuchsi- 
nophiles,  nous  constatons  des  modilications  de  volume,  de  nombre  et  do  coloration 
de  ces  dernières.  Les  cellules  qui  contiennent  des  granulations  fines,  disséminées  dans 
tout  le  cyloplasma,  sont  rares  ;  dans  la  plupart  d’entre  elles  on  constate  soit  une 
diminution  du  nombre  de  cos  granules,  soit  l’apparition  des  corpuscules  grossiers, 
irréguliers  de  forme,  qui  se  teintent  en  rouge  ou  bien  en  verdâtre.  Ai-  niveau  du 
pigment  jaune  il  n’y  a  pas  de  fines  granulations,  mais  des  corpuscules  érythrophiles 
grossiers  ou  verdâtres.  Parfois,  on  rencontre,  dans  les  cellules  altérées,  des  corpuscules 
rougeâtres  réunis  en  amas,  corpuscules  [larfois  fusionnés,  de  sorte  qu’on  ne  peut  pas 
reconnaître  facilement  leur  individnrdité. 


Fig.  7.  -  Coupe  de  la  V  rneine  postérieure  lombaire  (méthode  de  Biel.schowsliy).  On  y  voit  quelque» 
cylindraxes  moniliformes  ou  atrophiés  et,  ou  milieu  de  la  coupe,  un  vaisseau  à  paroi  infiltrée. 

Les  coupes  de  la  moelle  colorées  par  la  méthode  de  Nissl  ou  par  le  Gicmsa  nous 
montrent  une  légère  infiltration  des  méninges,  des  vaisseaux  des  septa  antérieur  ot 
postérieur. Dans  la  moelle  on  voit  do  petits  foyers  périvasculaires  discrets,  dissémih^® 
irrégulièrement  dans  la  substance  grise  antérieure  et  postérieure,  constitués  per  <1®* 
lymphocytes;  on  les  retrouve  également  dans  la  substance  blanche  (fig.  5).  Les  infl'" 
tra tiens  des  méninges  sont  encore  plus  accusées  au  niveau  dos  tiers  inférieur  et  moy®” 
du  bulbe.  En  effet,  sur  tout  le  pourtour  de  la  pie-mère,  au  voisinage  doe  vaisseau’^' 
au  niveau  do  l’adventice,  on  constate  un  grand  nombre  de  lymphocytes  et  de  cellule* 
plasmatiques,  parfois  l’infiltration  constitué  une  couche  plus  ou  moins  dense, 
occupe  toute  l’épaifseur  de  la  pie-mère.  L’infiltration  par  les  cellules  plasmatiq^®® 
ne  reste  pas  cantonnée  à  la  surface  du  bulbe,  mais  pénètre  dans  la  substance  gr’®® 
sous-jacente  et  nous  trouvons, ai  niveau  des  cordons  de  Collet  Burdach  et  surtout 
niveau  du  noyau  de  l’hypoglosse,  une  infiltration  lymphocytaire  constituée  paî" 
véritables  manchons  péri-vasculaires  (fig.  6),  Cette  lésion  n’existe  que  dans  l’éta?® 
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®oyen  de  l’hypoglosse,  ce  qui  nous  explique  l’absence  de  troubles  manifestes  du  côtfi 
des  muscies’innervés  par  l’hypoglosse.  Il  y  a  de  petits  foyers  discrets  dans  la  substance 
Manche  des  noyaux  des  cordons  latéraux  et  au  niveau  des  olives.  Dans  les  foyers 
de  méninges  et  du  parenchyme  bulbaire,  nous  n’avons  pas  pu  déceler  de  microbes. 
Nous  devons_]a jouter  que  les  cellules  radiculaires  de  la  moelle,  de  même  que  les  cellules 
des  noyaux  crâniens,  en  dehors  d’uns  accumulation  assez  grande  de  lipochrome,  ne 
présentent  pasjle  lésions.  Cependant,  nous  avons  trouvé  au  niveau  du  renflement 
lombo-sacré  quclquss  rares  cellules  tuménécs,  en  chromo tolyse  ou  bien  même  en  achro- 
matoso. 


8.  _  P 

(P,  Pj  sciatique  poplité  interne.  Au  milieu,  on  volt  quelques  faisceaux  tle  libres  nerveuses 

Myéline  i  myéline  est  conservée.  Fin  bns,  il  y  a  un  faisceau  constitué  par  des  lil)res  minces,  sans 

wns  cylindraxe  (l'in).  En  T,  on  voit  une  traînée  de  fibroblastes  et  de  mononucléaires. 


par  la  méthode  de  Herxheimor  montrent  une  dégénérescence 
(jTaphi  cordons  postérieurs  d’origine  radiculaire,  ainsi  que  le  prouve  la  topo- 

Leg  ®  altérations. 

^°"^**'*^dinalcs  des  racines  de  la  queue  de  cheval  présentent  une  forte 
plupart  dns  fibres  existantes,  ainsi  qu’il  résulte  de  la  présence 
idacrophagcs  sur  leur  trajet.  Los  fibres  re.stées  intactes  sont  très  peu 
'■acin*^*  Msion  est  tout  aussi  marquée  dans  les  racines  antérieures  que  dans 
N  îaut  noter  qu’ii  s’agit  là  tout  simplement  d’ur,  processus 
pas  infiltratif,  attendu  que  nous  no  constatons  pas  une  infiltration 
1*68  rac^"”^’  dans  les  racines  postérieures,  ni  dans  les  antérieures. 

Petitg  *^°®*'^‘‘MHres  se  crées  offrent,  sur  toi  t  leur  trajet, une  infiltration  modérée 
Sacrées  et  ii’tiltration  encore  plus  discrète  dans  les  racines  antérieures 

*  Ce  point  de  vue,  il  y  a  un  contraste  évident  entre  la  gravité  des  lésions 
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f<iin<,flionuain;s  cL  colles  dos  racines  postérieures  du  nerf  radiculaire  et  du  nerf  péri- 
pliérique.  Nous  constatons  la  même  particularité  pour  les  racines  lombaires,  mais 
ici  il  existe  une  différence  entre  les  racines  antérieures  et  les  postérieures,  car  ces 
ilernières  sont  très  dégénérées  (tig.  7),  tandis  que  les  racines  antérieures  sont  intactes. 

Les  nerfs  dos  membres  inférieurs  (sciatique  poplité  interne  et  externe)  ont  été 
traités  par  div(;rses  méthodes,  telles  quo  celles  de  Gajal  et  d(ï  Uielscliowsky  pour  le® 
neurofibrillos,  celle  de  llerxlieimer  pour  la  dégénérescence  îles  nerfs,  üiemsa  et  1* 
thionine  pour  les  lésions  inflammatoires.  Nous  avons  fait  usage  aus,si  de  la  méthode 
de  Uraeff  fiour  les  oxydases. 

Dans  les  pièces  traitées  par  la  thionine,  il  y  a  une  infiltration  modérée  des  petit® 
vaisseaux  intrafaseieulaires  et  des  vaisseaux  inter  et  intrafasciculaires,  localisé® 
dans  les  parois  et  constituée  par  les  lymphocytes.  Lonombrj  de  ma.stocytcs  paraît  ég®' 
lemeid.  augmenté.  Cette  infiltration,  do  même  que  rhyperéinie  des  petits  vaisseauXi 
nous  permet  de  suivr.i  facilement  leur  trajet,  soit  à  l’intérieur  du  faisceau  norveuX. 
soit  dans  le  tissu  intrafasciculaire.  Gett  -,  lésion  infiltrative  fait  complètement  défa*** 
dans  le  tronc  du  scialique.  En  dehors  de  cette  altération  inflammatoire,  il  y  a  dos  lé' 
sions  dégénératives  aussi  bien  dans  le  nerf  poplité  externe  et  interne  que  dans  le  tron® 
ilii  nerf  sciatique  (lig.  8)  ;  dans  ce  dernier  la  dégénérescence  dos  fibres  nerveuses  e®^ 
plus  localisée  uans  ceriaiiis  faisceaux  tandis  que  dans  d’autres  faisceaux  les  fibr®® 
saines  prédominent  en  constituant  presque  tout  le  faisceau.  Il  n’en  est  pas  de  nféin® 
pour  le  sciatique  pofilité  interne  et  externe  où  les  faisceaux  contiennent  nombre  <1® 
libres  dégénérées  et  où  même  la  myéline  est  complètement  disparue.  Néanmoins,  o® 
constate  que  la  lésion  est  répartie  d’une  façon  inégale  dans  les  faisceaux  nerveux,®®^ 
il  y  en  a,  en  effet,  qui  contiennent  plus  de  libres  dégénérées  et  d’autres  moins. 
constatation  pour  les  pièces  traitées  jiar  la  méthode  do  Gajal.  On  peut  suivre  les  o 
verses  phases  de  lu  dégénérescence  du  cylindraxe  sans  épisode  de  rôgénérescen®^ 
Néanmoins,  on  voit  quelques  fibres  très  fines  circulant  à  l’intérieur  du  syncyt'“ 
de  Schwann,  fortement  colorées  en  noir,  qui  pourraient  être  des  fibroj  de  néofornia'' 

La  lésion  dégénérative  est  plus  avancée  dans  le  sciatique  poplité  interne  et  dan® 
tronc  du  sciatique. 

Dans  les  pièces  traitées  par  la  méthode  poi  r  les  oxydases,  on  voit  un  grand  nom» 
de,  libres  dégénérées  et  des  macrophages  chargés  de  graisse.  Il  y  a  peu  do  granula®' 
d’oxydases  à  l’intérieur  du  syncytium  de  Schwann. 

En  résumi',  ci;  (|ue  rnrinorisl.fiLo  dans  les  nerfs  jiérijihériiines  fies 
inferieurs,  e’esl.  une  défrénéreseenee  des  fibres  et  un  proeessus  d’infl®’® 
ination  périvase.ulnire  el,  interstitielle.  Le  jirernier  jiroeessus  était  P* 

Dans  les  eorfiusenles  de  l’acini,  de  même  que  dans  ceux  de  Meiss**® 
et  les  nerfs  dn  derme,  il  y  a  des  altérations  manifestes  (fÎR.  9.). 

Dans  le  gl'>ldis  pallidns,  niins  avons  trouvé  une  forte  désintégr^j''®^ 
dn  fer.  On  y  voit  beaucoup  de  cellules  de  niieroglie  eontenant  dans 
cytoplasma  des  granulations  ferrugineuses,  ou  bien  dans  la  paroi 
seaux  il  y  a  des  boules  de  la  ])éri[)bérie  desiiuelles  se  détaelient  d®® 
menl.s  disjiosés  en  mèches.  Le  eiirvelel,  n’oifre  jias  de  lésions.  dj 

J.a  métiiode  de  Lajal  pour  la  iiévroglic  montre  dans  l’écorce  cér®®  ^ 
une  transformation  fibreuse  des  cellules  plus  accusée  autour  de  c®^ 
capillaires  épaissis,  dont  l’altération  peut  produire  des  petits  foy®’'*. 
ramollissement.  On  voit,  en  outre,  surtout  dans  les  lobes  o®®’P’  g|l«» 
frontal,  de  nombreuses  plaijues  séniles  sur  la  eonstitution  desg'^ 
nous  allons  dire  ([uelques  mots. 

Sans  reiirendre  l’évolution  de  nos  connaissances  sur  la  structuf® 
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plaques  dites  séniles,  qu’il  me  soit  permis  de  rappeler  que  ces  formations 
pathologiques  ont  été  signalées  pour  la  première  fois  par  Blocq  et  moi- 
même  (1)  dans  le  laboratoire  de  Charcot  à  la  Salpêtrière  et  c’est  à  tort  que 
<îertains  auteurs  les  appellent  les  plaques  de  Redlich-P'ischer  (2),  car  le 
premier  de  ces  auteurs  ne  les  a  observées  que  quelques  années  plus  tard  et 


‘g  9.  _  P 

bnde,  "“1’“  l'nnsvcrsnli'  cl’im  forpusL-iile  de  Fecini  et  d’un  ncri  du  ilermc  prélevé  sur  la  peau  de 
‘^^'''x'ede  (jraell  pour  les  oxvdascs.  On  y  voit  la  dispariliuii  du  cvliudraxe  au 
à  leur  s  ‘leulralc  e, instituée  par  l'hyperplasie  des  noyaux  du  syncytium  de  Sehwan,  contenant 

En  bas  I  î*'®  P'anulatious  d'oxydases.  lai  couche  lamelleusc  du  corpuscule  n'oITi  e  rien  de  particulier. 


^Bon  complètement  erronée. 
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La  structure  intime  des  plaques,  depuis  la  description  de  Fischer,  qui  a 
indiqué  la  réaction  des  fibres  nerveuses,  a  fait  le  sujet  de  nouvelles  re¬ 
cherches  de  la  part  de  Marinesco  et  Minea  (1),  Bielschowsky  (2)  Tinel  (3), 
Tumbelaka  (4),  Ley  (h),  Urechia  et  Elekes  (6J  et  Tinimer  (7:. 

Tinel  en  a  donné  une  description  très  minutieuse  et  en  ce  qui  con¬ 
cerne  leur  j)athogénie  ;  il  reprend  notre  hypothèse  à  ce  sujet. 

Ley  indique  le  rôle  de  la  microglie  qui  a'  été  étudiéavec  ])lus  de  détails 
par  Urechia  et  Elekes  et  Timmer. 

Il  me  semble  qu’en  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  nous  pouvons 
admettre  —  comme  je  l’ai  indiqué  depuis  longtemps  —  que  le  premier 
indice  de  la  formation  des  plaques  est  constitué  par  le  dépôt  d’une  sub¬ 
stance  aciculaire,  dépôt  qui  affecte  les  aspects  les  plus  variés,  depuis  U 
forme  d’une  petite  étoile  jusqu’à  la  constitution  en  amas,  ronds  ou  irré¬ 
guliers.  A  mesure  que  les  dépôts  se  développent,  ils  déterminent  une  réac¬ 
tion  de  la  microglie  et  de  la  névroglie  avoisinante. 

J’ai  montré  que  les  dissolvants  de  la  graisse  rendent  invisible  cette 
substance,  dont  la  nature  chimique  exacte  reste  encore  inconnue.  H 
plus  que  probable  qu’elle  provient  du  plasma  sanguin,  car  nous  la  re¬ 
trouvons  en  grande  quantité  dans  les  espaces  périvasculaires,  et  elle 
s’infiltre  dans  les  espaces  intracellulaires  et  interfibrillaires.  Nous  la  re' 
trouvons  également  déposée  au  voisinage  de  cellules  nerveuses,  ^e 
cellules  d’oligodendroglie,  de  cellules  névrogliques,  protoplasmiques  et  de 
capillaires.  Dans  le  cas  actuel,  je  l’ai  vue  déjmsée  aussi  entre  la  pie-mèr® 
et  l’écorce  cérébrale  sous  forme  de  petits  filaments  spiroïdes.  Les  bâtonnets 
ou  les  filaments  se  colorent,  par  la  méthode  que  lious  avons  indiquée  pnr>’’ 
la  coloration  des  plaques,  soit  en  noir,  soit  en  brun. 

Il  est  certain  qu’au  commencement  les  dépôts  ne  produisent  pas 
phénomènes  dégénératifs  du  côté  des  éléments  névrogliques  ou  nerveu^' 
mais  lorsqu’ils  augmentent,  ils  exercent  une  action  destructive,  soit 


leur  masse,  soit  par  leurs  qualités  nocives,  sur  les  éléments  nerveux 


névrogliques.  C’est  à  ce  moment  que  la  microglie  s’hypertrophie. 


éitJe*^ 


des  prolongements  de  plus  en  plus  minces,  qui  pénètrent  à  l’intérieur 


del» 


plaque,  s’accolent  à  la  surface  des  dépôts  de  bâtonnets  ou  de  filame 
pour  digérer  ces  corps  étrangers. 


(1)  G.  Marinrsco  (it,  Minea.  Unti'rsuchungon  Qbor  die,  «  scnilon  Plaques  »• 
naischr.,  f.  Psi/ch.  u.  Neurol.,  Prrianzungshefl  1912. 

G.  Marinesco. Étude  anatomique  et  clinique  des  plaques  dites  séniles, 
n»  2,  février  1912  (contient  ia  iittératerc  de  ia  question).  p^ych' 

(2)  Bielschowsky.  Zur  Kentnis  der  Aizheimerschen  Kranklicit.  Journ.  f-  ^ 

U.  New.,  18  avril  1911. 

(3)  Tinel.  I.es  processus  anatomopathologiques  de  ia  démence  sénile.  Revtl^ 

logique,  juillet  1924.  •otivi®''' 

(4)  Tumbelaka.  Ziokte  van  Rcdlich  Alzheimer.  Psych.  u.  Neurol.  Bladen,  1® 

avril  1920.  _  ,  ...  de 

(5)  Rodolphe  Ley.  Etude  anatomique  sur  la  sénilité,  dans  le  Livre  jubilw 

Scciélé  belge  de  Neurologie  el  de  Psychologie,  Bruxelles,  1922.  g  pô** 

(6)  G.  1.  Urechia  et  .'V.  Elekes'.  Contribution  à  l'étude  des  plaques  sénUC|- 
de  la  microglie.  Bulleiin  de  l’Académie  de  Médecine  (Paris),  n®  28,  séance  du 

let  1925.  ...  se»*' 

(7)  A.  P.  Timmer.  Der  Anteil  de  Mikroglia  und  Makroglia  iind  Aufbau 
len.  Plaques.  Zeilsclir  f.  d.  ges.  Neur.  und  Psych.,  98,  n®*  1-2,  1925. 
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Mais  il  semble  que  cette  mission  phagocytaire  n’est  pas  achevée,  car  les 
prolongements  et  les  ramifications  de  la  microglie  subissent  une  transfor¬ 
mation  dégénérative.  Ce  phénomène  de  dégénérescence  est  moins  visible 
que  la  dégénérescence  des  prolongements  de  la  névroglie  protoplasmique, 
qui  se  trouvent  dans  la  zone  des  plaques, ramifications  qui  disparaissent, 
de  sorte  que  la  névroglie  protoplasmique  reste 'étrangère  à  la  formation 
des  plaques. 

En  ce  qui  concerne  le  noyau  central  de  certaines  plaques,  qui  possède 
des  propriétés  tinctorielles  spéciales,  il  semble  qu’il  s’agit  là  d’un  élément 
®uatomique  nécrosé,  à  périphérie  incrustée,  soit  par  des  filaments,  soit 
pur  les  petits  bâtonnets  aciculaires,  soit  encore  par  une  autre  substance. 
Ee  contour  de  ce  corpuscule  central  peut  être  crénelé  et  irrégulier.  C’est 
précisément  cette  zone  centrale  nécrotique  qui  nous  explique  le  fait  que 
U  neurotisation  des  plaques,  toujours  présente  à  un  moment  donné  de 
6ur  évolution,  n’a  lieu  ciu’à  la  surface  des  cellules.  Les  fibres  de  nouvelle 
urmation,  résultant  de  la  dégénérescence  terminale,  ou  collatérale,  ne 
Pénètrent  jamais  dans  la  partie  centrale  de  la  plaque,  où  il  y  a  un  milieu 
étavorablepour  leur  nutrition,  mais  se  limitent  à  sa  surface  et  y  forment 
espèces  de  plexus,  ou  pénètrent  seulement  à  la  périphérie,  ou  finissent 
P®r  des  boutons,  des  anneaux,  offrant  parfois  un  ellilochement  ou  même 
hypertrophie  des  fibres  terminales. 

Pour  voir  ces  phénomènes  de  dégénérescence,  il  faut  traiter  les  pièces 
P^''  des  dissolvants  de  la  graisse  (alcool-ammoniaque,  éther  ou  chloro- 
et  puis  utiliser  la  méthode  de  Bielschowsky.  De  cette  façon,  on 
P^ut  étudier  les  phénomènes  de  neurotisation  des  plaques,  qui  sont  cons- 
à  un  moment  donné  de  l’évolution  de  la  plaque,  comme  nous  venons 
de  le  dire. 

de  dois  ajouter  que  la  présence  des  plaques  dites  séniles  dans  le  cortex 


Cérébral 

>^’eu 


ne  constitue  pas  un  phénomène  de  sénescence  normale,  car  nous 
elle  P®®  trouvé  dans  le  cerveau  d’unefemme  âgée  de  90  ans,  mais 

®  l’expression  d’un  trouble  dans  l’équilibre  colloïdal  du  plasma 
^^estinal. 


IV 

®Eservation  tendrait  à  prouver  que  le  pseudo-tabes,  tel  qu’il  a 
^'issi'v^'^  pnr  les  premiers  observateurs,  renferme  des  cas  disparates, 
^Eogéu'^*^  point  de  vue  clinique,  mais  surtout  au  point  de  vue  pa- 
^'dire  s’agit  pas  toujours  simplement  d’un  syndrome,  c’est- 

a  ®  forme  ataxique  ou  pseudo-tabétique  de  la  polynévrite  qu’on 

Poüg  ^  cours  de  certaines  intoxications  et  infections,  mais,  parfois, 

affaire  à  une  entité  nosographique,  si  l’on  veut  bien  tenir 
de  pa  J  début,  de  la  marche  et  de  l’évolution  de  la  maladie,  et  surtout 

pathologique  et  de  la  pathogénie. 

àe  avait  admis  que  l’ataxie  locomotrice,  par  névrite  périphérique, 

’^Pagne  pas  de  lésions  des  ganglions  spinaux,  affirmation  qui 
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ne  cadre  plus  avec  nos  connaissances  actuelles  sur  les  phénomènes  de  réac¬ 
tion  à  distance,  sur  lesquels  j’ai  attiré  l’attention,  pour  la  première  fois, 
au  cours  de  névrites.  Dans  les  premières  observations  de  névro-tabes  pé- 
phcrique  de  Dejerine,  qui  se  rapportent  à  des  alcooliques,  dont  l’examen 
anatomo-pathologique  a  été  fait  avec  soin  et  relaté  avec  beaucoup  de 
détails,  il  est  noté  que'la  moelle,  les  racines  et  les  ganglions  spinaux 
furent  trouvés  absolument  sains,  tandis  (pic  les?  nerfs  des  extrémités 
distales  étaient  le  siège  de  lésions  de  type  dégénératif.  Mêmes  constata¬ 
tions  dans  les  observations  de  Densons  et  .Jolîroy,  de  Cast,  etc.  Il  est  vrai 
que  l’examen  histologique  n’a  pas  été  fait,  à  cette  époque,  avec  les  mé¬ 
thodes  actuelles. 

Ce]»endant,  il  est  évident  que,  dans  notre  cas,  il  ne  s’agit  pas  tout  sim¬ 
plement  de  l’altération  caractéristique  de  la  réaction  à  distance  des  cel¬ 
lules  des  ganglions  spinaux  qui,  d’après  mes  recherches,  existe  dans  tous 
les  cas  de  polynévrite,  mais  d’une  lésion  très  grave,  subaiguë,  qui  aboutit 
à  l’atrophie  et  à  la  disparition  de  la  cellule,  suivie  de  la  formation  de  no¬ 
dules  r(isiduels,  tels  qu’on  [)eut  les  voir  dans  le  typhus  exanthématique,  dans 
la  rage,  dans  le  zona,  etc.  Il  s’agit,  à  coup  sûr,  comme  nous  l’avons  sou¬ 
tenu  pour  le  typhus  exanthématique  (1),  d’une  névrite  ascendante  due  à 
la  pénétration  dans  les  nerfs  sensitifs  d’un  virus  invisible.  Par  là,  notre 
cas  se  rapproche  au  point  de  vue  de  la  pathogéniedu  zona  zoster  (2), 
typhus  exanthématique,  etc.  Cependant,  notre  malade  n’a  pas  eu  des 
éruptions  zostériformes,  ce  qui  cadre  bien  avec  l’idée  que  j’ai  soutenue  eU 
collaboration  avci;  M.  Draganesco,  ([ue,  dans  cette  dernière  maladie,  > 
s’agit  de  la  localisation  d’un  virus  spécial  au  niveau  des  terminaisons  sc®' 
sitives  de  la  peau  qui  provoque  un  ré'flexe  vaso-moteur.  Quant  à  la  poft® 
d’entrée  du  virus,  (pii  a  réalisé  h;  tableau  symptomatique  observé  cbe* 
notre  malade,  il  est  si  dilficile  de  préciser  s’il  s’agit  d’un  virus  arrivé  s** 
système  nerveux  par  la  voie  sanguine,  ou,  au  contraire,  à  l’instar 
infections  ascendantes,  il  s’est  propagé  par  la  voie  lymphati([ue,  com®*® 
c’est  le  cas  pour  le  zona  zoster. 

Comme  on  vient  de  le  voir,  notre  cas  s’écarte  du  syndrome  désigné 
nom  de  nervo-tabes,  au  point  de  vue  anatomo-clinique.  C’est  là  la 
pour  laquelle  nous  jieusons  ([u’il  reh'sve  d’une  pathogésnie  spéciale. 
elîet,  on  a  incriminé,  le  plus  souvent,  dans  la  pathogénic  du  pseudo-t® 
infectieux,  la  diphtérie,  puis  la  varmle,  l’érysipèle,  la  fièvre  typhoïd®» 

.  pneumonie  et  la  tuberculose.  Or,  aucune  de  ces  infections  n’a  été  rel 
dans  1 


s  antécédents  immédiats  de  notre  malade.  Il  est  vrai  que  In 
ladie  a  débuté  par  une  affection  pulmonaire,  qui  l’a  empêchée  de  conti® 


son  métier  de  blanchisseuse,  affection  qui  a  été  accompagnée  de  h 


fièvr» 


monie  à  pneumoc()(iues,  ce  qui  n’est  pas  très  certain.  D’ailleurs 


DO»* 


(1)  G.  Marinbsco.  Recherches  sur  les  lésions  du  système  nerv(!ux  conpa*  g( 
typlius  exiinlhèmatiriue.  Lo  rôle  de  la  névrite  ascendante  dans  le  m(^canisme 
h'tsions.  Annales  de  l'insiilut  Pasteur  (mars  1921,  tome  XXXVI,  p.  209).  .  .io]oê'^ 

(2)  G.  Mmuniîsco  et  Rhaganesco.  Contribution  à  la  pathogénio  et  à  la  pny 
pathologique  du  zona  zoster.  Revue  neurologique,  n»  1.  1923. 
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avons  pas  trouvé,  dans  les  coupes  de  ganglions  et  de  la  moelle  épinière,. 
6s  microbes  de  Frenkel-Talamon,  ni  d’autres  microbes. 

Nous  pensons  que  les  lésions  des  ganglions  spinaux,  de  la  moelle,  du 
'ulbe  et  des  nerfs  périphériques,  ne  sont  ])as  l’expression  d’une  pneumo- 
occie  qui  aurait  envahi  le  névraxe,  en  partant  du  foyer  pulmonaire, 
in  effet,  tandis  que,  dans  le  poumon  malade,  nous  avons  décelé  un  grand 
nombre  de  pneumocoques,  dans  les  pièces  traitées  par  la  méthode  de 
Jfam  nous  n’avons  jamais  trouvé  de  pareils  microbes  dans  les  ganglions, 
^®ns  la  moelle,  ni  dans  le  bulbe.  Les  méthodes  histologiques,  de  même 
l’usage  de  la  méthode  de  Gram  et  des  différentes  couleurs  d’aniline, 

^  ont  révélé  aucun  microbe.  Aussi  il  nous  paraît  plus  probable  qu’il  in- 
'Orvient  dans  la  production  des  lésions  des  ganglions  spinaux  et  du  né- 
'’yaxe,  un  autre  agent,  à  savoir  un  idtra-virus.  Ce  (jui  nous  autorise 
'^émettre  une  pareille  opinion,  c’est  que  les  lésions  des  ganglions  spinaux 
''firent  une  ressemblance  avec  celles  des  ganglions  et  du  névraxe,  dues 
virus  de  la  rage,  du  typhus  exanthématique  et  de  la  pf)liomyélite 
‘^^antile,  du  zona  et  même  de  l’encéphalite  épidémique,  c’est-à-dire 
affections  qui  sont  produites  par  des  virus  invisibles, 
ost  possible  que  dans  notre  cas  la  diminution  de  la  résistance  de  la 
^^We,  due  à  la  vieillesse,  comme  à  l’infection  pulmonaire,  ait  favorisé 
^  pénétration  de  ce  virus  supposé.  Il  se  peut  en  outre  que  la  porte 
^  filtrée  ait  été  la  voie  gastro-intestinale  ou  bien  une  autre  région  du 
;  en  cheminant  dans  les  vaisseaux  lymphatiques,  le  virus  serait 
®^ivé  dans  les  nerfs  sensitifs,  qui  ont  servi  de  conducteurs,  et  puis 
^8  les  ganglions  spinaux  et  la  moelle, 
ans  plusieurs  de  nos  travaux  antérieurs,  nous  avons  postulé  le  même 
pour  la  propagation  des  virus  invisibles,  de  la  périphérie  vers 
Sanglions  spinaux  et  le  névraxe. 

le  nous  avons  soutenu  cette  opinion,  en  collaboration  avec 

dateur  Draganesco,  pour  le  zona  zoster,  opinion  qui  a  été  admise  par 
’Jaiaurs  auteurs. 

non  éle  nos  constatations  histologiques,  et  des  considérations  que 

de  *  de  faire,  que  la  pseudo-ataxie  ou  le  nevro-tabes  périphérique 

ïç  que,  probablement,  l’ataxie  aiguë  de  Westphal-Leyden,  ne 

tljo  ®®’^tent  pas  des  affections  bien  définies,  au  point  de  vue  de  la  pa- 
,  S  me  et  de  l’anatomie  pathologique,  mais  qu’elles  subiront  un  démem- 
ffui  deviendra  possible  lorsqu’on  fera  des  études  systématiques, 
SUra  ^  méthodes  de  culture,  d’inoculation  aux  animaux  et  lorsqu’on 
ées  des  lésions  des  ganglions,  des  nerfs  et  de  la  moelle,  avec 

l'hodes  bactériologiques  et  histologiques. 
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SUR  LA  TECHNIQUE  ET  LA  MÉTHODE 
DE  L’ENCÉPHALOGRAPHIE  w 


V.  K.  CHOROSCHKO  (de  Moscou), 

Prof,  de  la  Clinique  Neurologique  de  l’Instilul  de 
Physiothérapie  et  d’Orlhopédie  d'Etat. 


La  question  de  l’encéphalographie  est  discutée  principalement  dans 
littérature  allemande,  beaucoup  moins  dans  la  littérature  anglaise.  L® 
presse  russe  compte,  en  dehors  du  premier  travail  de  T.  D. 

V.  N.  Rozanov  et  S.  A.  Tshougounov  (La  Clin'que  rins'^e,  n^  7,  I924)i 
encore  un  travail-  paru  récemment,  celui  de  M.  Kojevnikov  (2).  Quant 
la  presse  neurologique  française,  je  n’ai  pas  eu  la  chance  d’y  trouver  U® 
seul  travail  à  ce  sujet.  La  monographie  de  Neuberger  sur  la  «  pneuniO' 
encéphalographie  «publiée  à  Berlin  en  1925-1926  (en  russe)  représente  u®* 
sorte  de  revue  générale  de  la  question  et  énumère  déjà  toute  une  littératu 
embrassant  186  travaux.  Parmi  les  travaux  parus  plus  tard,  nous  devo 
citer  ceux  du  professeur  O.  Foersler  (3),  neurologiste  contemporain  ^ 
plus  éminents,  et  ceux  de  Warlemberg  (4),  qui  s’intéresse  beaucoup 
l’encéphalographie.  ., 

Notre  expérience  à  nous  dans  ce  domaine  se  rapporte  aux  deux  derh 
res  années.  ^ 

Chaque  méthode  nouvellement  acquise  qui  enrichit  la  clinique  app° 
toujours  avec  elle  de  nouvelles  difTicultés,  car  l’exploration  techniq*!® 
la  pensée  médicale  ne  marchent  pas  d’emblée  de  pair.  Il  en  est 
l’encéphalographie.  Il  y  a  encore  ici  bien  des  points  obscurs,  bien  des 
ses  à  élucider.  La  méthode  en  général  doit  être  étudiée  de  plus  près- 
sommes  encore  loin  de  savoir  pourquoi  l’air  pénétrant  dans  l’espace  s 
arachno'idien  s’y  distribue  d’une  telle  façon  et  pas  d’une  autre  ;nou8 
vous  pas  encore  jusqu’à  quel  point  nous  sommes  en  droit  de  nou§ 
ter  de  tel  ou  tel  tableau  encéphalographique  et  de  ne  pas  le  copsi 


(1)  Sociétédes  Neuropathologistes  et  Aliénistes  de  Moscou.  Séance  du  23  av 

(2)  Oborrénié  Psnchialrii,  Nevrologuii  ij  Refléxologuii,  1926,  n“  1. 

(3)  Zeilsr.hr.  f.  d.  ges.  Neitr.  u.  Psgeh.,  Bd.,  94,  II  4. 

(4)  Ibidem,  p.  565-626, 
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V.-K.  ClIOItOSCIlhO 


(■(iminc  )iii  (‘IIVI  «lu  liasard  iii(‘xplical)l(^  [«our  uiic  raison  ou  uiio  autre. 
Ouoi([n’il  <‘u  soil,  nous  soiunu^s  «li'jà  en  |U),ssession  d’un  nombre  de  faits 
piaie.ie.ux'  «pii  enrir.lnss«!id.  notr«i  (ixjuîriene.o  clinique. 

Ce  n’esl.  pas  là  uiu;  nu'd  liode  d’invcstif'ation  toute  spéciale,  à  indications 
tri;s  resireintes,  iipplieabl««  «‘xelusi veinent  dans  le  diagnostic  des  tumeurs 
(•(‘rébrales;  non,  i-’est  une  métliode  de  diagnostic  des  maladies  du  cerveau 
en  géni'ral.  La  lecture  des  encéplialogrammes  demande  une  grande  expé¬ 
rience.  11  arrive  parfois  (|u’après  les  avoir  bien  étudiés,  vous  y  trouvez 
en  les  ri'voyant  au  boutd’un  certain  laps  de  temiis,  quand  vous  avez  déjà 
])erdu  le  malade  de  vue,  de  nouveaux  détails  intéressants,  c’est-à-dire 
(pie.l([ue  chose  de  nouveau  ou  d’inatlemlu. 

Sur  les  encéplialograpbi«‘s  bien  faillis  on  peut  voir  non  seulement  les 
eotd-ours  «les  ventricules,  mais  aussi  la  disjiosition  du  plexus  cboroïdien 
du  ([uatrième  ventricule,  l’infundibulum  se  dirigeant  vers  l’bypophyseï 
le  nerf  olfactif,  la  portion  tronculaire  du  cerveau,  le  quatrième  ventriculei 
sans  parler  déjà  des  divisions  du  cerveau,  du  cervelet,  des  circonvolutions 
cérébrales,  etc.  Le  tableau  en  est  à  tel  point  démonstratif  qu’après  l’avoir 
observé  une  fois  on  jierd  complètement  le  goût  pour  la  radiographie  banale 
du  crâiH',  —  tant  cette  dernière  paraît  pauvre  en  détails.  C’est  comme  un 
])orlrait  tout  fait  à  ciàl.é  d’un  sinqile  ermpus. L’encéphalogramme  est  pou^' 
ainsi  dire  une  biiqisie  du  cerveau,  un  tableau  anatomo-patbologiquc  fa’*" 
sur  le  vivant. 

Lassons  mainlenant  à  la  teclmicpie  de  l’eneépbalograpbie.  Nous  ne  pur"' 
lerons  pas  ici  de  la  ventricidograpbie  [iroposée  par  Dandy  «pu  consiste  *'* 
iniroiluire  l’air  dans  les  ventricules  latéraux,  à  travers  une  aiguille,  apr®^ 
trépanation  préalable  et  jierforation  de  la  substance  cérébrale.  On  obtier* 
aussi  bien  la  ventriculograplue,  c’est-à-dire  les  cord.ours  des  ventricule®' 
en  y  faisant  jiasser  l’air  par  ponction  lombaire,  (fuaid.  au  procédé  préc® 
iiisi'  par  J)andy,  on  pourrail,  le  dénommer  traumatisation  (ou  ponctio 
l■(■r<'•bro-veul  riculaire  pour  souligner  «pie  c’est  un  jirocédé  causant  UU® 
li'sion  ou  une  perforation  de  la  substance  cérébrale.  Nous  sommes  lu’j' 
d'être  encbanlés  de  cette  méthode  et  nous  ne  voudrions  pas  la  voir  apP' 
«pier  sur  nous  (ou  sur  nos  malades),  —  à  moins  «pi’il  ne  nous  reste  p*^^^ 
ri«‘n  à  perdre.  On  en  a,  certes,  alnisé  ces  derniers  temps,  même  dans 
nu'illeures  clini«[ues  euro|iéennes.  (Juaid,  à  nous,  nous  n’avons  pas  P’'“^g 
«pu’i  jus(|u’ici  ■(  la  veid riculograjdiie»  d’ajirès  Dandy  et  nous  n’avonsauc  ^ 
«mvie  de  la  faire  entrer  en  usage.  C’est  iiounpioi  nous  la  laissons  coUiP 
tement  de  c('')té.  Le  procédé  «pie  nous  «‘ruployons  consiste  à  faire  pén® 
l’air  dans  le  «•anal  médullaire  par  ponction  londiaire,  —  et  nous  n  a 
pas  à  nous  en  [ilaindre.  ILappareillage  n’est  pas  complicpié  :  une  seri^ 
de  dix  gramnu's  « 


chambre  (I).  L«‘  malade 

(I)  Il  scniil,  l,nis  iiili'in'S'«iu 
irinli'iiiliiiri'  iliiiis  le  ccr\'i'iUl  « 
VDiis  iliri'  «|iii'  niuis  ne  miiis  s 
(|iic  111111.;  |ll■lll.il|llllMS  ri'iici'i|ilii 


ering'l® 

ligiiille  suHisent.  I/air  introduit  est  celui 
■(loit  préalabb'tnent  un  lavement,  une  doS® 

l'I,  imiiiirl.iiiil,  il<«  si‘  il('iiiiui(lcr  s'il  ii’y  a  jias  <("  l'/no'® 
;  fnMTM..s  irirccl,i«.,iN-  avc.i  l’air  «la  la  chainl.n'.  N«"  ce 
à  C.iil,l,a  évcnl,iialil.iî.  Siii-ail.-9Ç  ”  j 
csihiriul.  ù  rayfnis  X,  où 
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Le  malade  est  couché  sur  le  dos.  Uadiograjdiic 
fronto-occipitale.  Les  rayons  sont  dirigés  verti- 
ct'Ienient  de  iiaut  en  lias. 


ig.  3.  —  Accunuilation  de  l’air  dans  les  parties 
intérieures  des  ventricules  latéraux  et  dans  les 
parties  antéro-lalérales  du  crâne. 


^'8*  4  ».  I 

‘ipiodol  ascendant  monté 
la  r  'cntricules  latéi-aux  nage  à 
*1»  liquide  principalement 
tes  cornes  antérieures. 
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vrroriiil  (!l  imc  itijccl  ion  (h;  morpliinc.  Il  l'jiiiL  iivciir  sous  la  main  de  l’Iniile 
l'arripliroc  sl.('l•i!is('(^  J.cs  ('nl'atils  (îL  les  malades  agités  suhisscuL  ('.(dd^î  opé¬ 
ration  préalahliMiK'ut  ondormis. 

Du  introduit  l’air  au  fur  et  à  mesure  ipi’on  lait  ée.ouler  !<^  li(piide  cérébro- 
spinal,  ))ar  10  ce.  d’air  à  la  place  de  10  ce.  de  li(iuide,  par  exemple.  On  doit 
éviter  <l’iid  rodnire  l’air  1  ro|)  rapidetneni ,  mais  on  m^  doit  pas  non  plus  le 
l’aitN^  enirer  lro[i  leid.ement  pour  tu;  pas  iirolonger  la  |iroe.édur(î  outre 

Il  n’y  a  aue.nn  doute  (pie  la  réael  ion  des  malades  varie  suivant  leur  indi¬ 
vidualité.  Ainsi  lin  de  nos  malades,  porteur  d’une  1 
erânienne  ])ostérienre, —  eeipii,  à  l’avis  de  e.ertaiiis  a 
I  subi  l’épreuve,  [aeilemeiit,  I 

.  Par  eontre  un  malade  soulïrant  de  céphalées  rebelles,  d’ori¬ 
gine  sypliiliticpu',  a  supporlé  l’ene.éplialograidiie  beaucoup  plus  diitici' 
lement  ipie  l(‘s  antres.  Il  en  est  d(^  nn'mie  d’une  antre  malade  liystéro-épi' 
lepliipie  (pii  a  voulu  elle-imuiie  ("Ire  eneépbalogra|dii('‘(‘.  Jais  malades  réa¬ 
gissent  aussi  (l’une  l'iuam  dilTérente,  à  la  (piaiilité  d’air  iiilrodiiit  ;  e.erlains 
malades  se  plaignent  (h'.jà  de  eépliab-es  inlamses  (piand  ils  reçoivent  40- 
(jO  ec.  (l’air,  landis  (pie  d’autres  supportent  faeilement  00-120  ce. 

Nous  avons  obtenu  les  meilleurs  encéphalogrammes  avec  les  vidunfies 
d’air  les  pins  gran(l.(  (00-l20cc.).  Pendant  ipiele  liiiiiide  céphalo-rac.liidicn 
s’écoule,  nous  inl  roduisons  une  (piantité  égale  d’air.  Il  l'aut  compter  atten- 
tivemenl  (piand  on  introduit  l’air  i»ar  petites  porlions,  c.ar  ])ari'ois  1® 
liipiide  s’arn'de,  comme  par  exemple  dans  les  cas  où  l’aiguille  vient 
heurter  conire  une  racine  nerveuse.  Dans  ces  cas,  il  l'aut  déjdaccr  un  pe« 
l’aiguille,  la  loiirner  autour  de  son  axe,  ('te. 
recours  an  procédé  jiroiuisé  par  Slrcckrr  :  le  ii 
avant  ou  la  rejelle  en  arrii'ire,  suivani  i 
sans  doule  d’oblenir  une  jiliis  grande  (juanlilé  de  li(pii(l('. 

Jai  céphalée  eonslilue  un  jihénomène  désagréabhî  (pii  accompagno  ord'' 
nairement  l’encéphalographie.  Parfois  on  eonslate  une  sudalion  exagéré^' 

Misées  la  iirdeiir  d® 
l’éo' 


fin 


.  I  t'iMil  res 


I  raleni  issenieiit  du  ]>ouls,  (1 


V( 


comme  un  syndrome  dii  la  parasympathieotonie  (vagotonie),  la-s  malade® 

bablenient  jiar  ce  fait  (pie  l’air  s’arn'de  dans  les  parlies  dilatées  du  rcnfl® 
ment  cervical  avant  de  pénéirer  dans  la  eavilé  er!Miieiine.  I.e  malaise  du''® 
deux,  trois,  (pial  n-  jours  et  disparaît  jnd  it  à  ]U'I  il .  Del  eiiifis  en  temps- 
renconln'  des  cas  où  la  réaction  dure  plus  longtemps.  Parfois  on  constal;® 
une  éh'ivalion  de  la  I  empéral  un'.  ( 'die/,  un  de  nos  mahidi's  avec  tumeur  é'"''®' 
braie  nous  avons  obsi'i'vé  le  h'iidi'inaiii  de  l’i'iieéphalographie une  attafp'^ 
épih'iil  iforme.  1  ’n  ani  ri'  inalieh'  al  t('int  d’hydroeéphalie  (pii  avait 
di/aiiK'S  d’alliupii's  (''|»il('pl  iformi's  par  jour,  n’i'ii  a  ])as  eu  une  seule 
(huit  vingt-ipial  re  hi'uri's  après  l’insuillalion.  Dans  ci'rtains  cas  isol®® 
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-e  ny»la<le  est  couchù  sur  le  ventre, 
1{»  lace  en  Iws.  Kîuilognipliie  occi- 
pito-lrontale.  hes  rayons  sontdiri- 
verlicaleincnt  de  liant  en  bas. 


^  *g-  5.  —  Accumulation  de  l’air  dans 
parties  postéro-latérales  du  crâne 
dans  les  ventricules  latéraux.  On 
'’«it  surtout  bien  les  cornes  poslé- 
-•'jU.Cs,  mi  peu  moins  lesdeux  cornes 
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rn;il;i(l(‘s  iu;c'.us(!nt,  quelques  phénomènes  subjectifs  :  une  sensation  de 
hallol  t(unent  de  liquide  dans  la  tête,  surtout  quand  ils  changent  de  posi- 
tion  ;  une  série  de  phénomènes  visuels,  tels  ([ue  la  macropsie  ;  les  objets 
paraissent  inclinés  ou  obliques  ;  parfois  il  y  a  amélioration  de  la  vue  (le 
malade  commence  à  lire  sans  luneltes),  etc.  Nous  n’avons  pas  observé  de 
conséf|uences  plus  graves.  Omdipies  malades  ord.  refusé  de  se  soumettre  à 
iiiK!  s(!cond(!  en(;éphalographi(q  d’autres  ont  acc.epté  volontiers  la  répé¬ 
tition  d(',  (;ettc  procédure  désagréable. 

hni  tout  cas  nous  m;  pouvons  aucun(îm(înt  |■)artag(!r  hî  préjugé  répandu 
dans  cerlains  mili(Uix  à  l’égard  (h;  cetU;  nouvelle  méthod(i  intéressante 
d’exploralâon  c.linicjue  (pu  pronuit  (d,  donne  d<qà  Ixîaucoup.  L’encéphalo¬ 
graphie  ne  ])rés(ud,e  pas  plus  de  dangeu,  ■ —  si  danger  il  y  a  — ,  (pie  la  ponc¬ 
tion  lombaire.  Moi-même  j’ai  eu  hi  malheur  (hî  voir  succomlxîr  un  malade 
à  la  suite  d’une  ponction  lombainî  (1).  Lerlains  malades  supportent  mu* 
la  ponction  lombainî.  Les  cas  ne  sont  pas  rares  suri, ont  ces  (hîrniènîs  années 
((îc  ([ui  s’(îxpli(pi(î  piîut-êtriî  par  l’épuisiîment  nerv(îux).  Ouoi({u’il  (în  soit) 
rmicéphalographiiî  doit  êl  nî  pratiipiée  avec,  [irmhînci;  et  seulement  dans 
hîs  (îas  hiiîii  indi(piés. 

Ouelles  en  sont  donc  hîS  indications  ? 

Pour  nous,  \’eitr(‘i)linlofir(ij)lne  ne  dnil  êlre  prnliqnée  (jiie  dans  les  cas  où 
le  nenrolnqisle  e.rpériinenlé  espère  en  lirer  de  nouvelles  données  nliles  po^’’ 
le  dinijnoslic  ou  le  Irailemenl. 

.I(î  ne  (îonnais  pas  (hî  coninî-indications  (piand  l’encéphalographie  est 
faite  |>rud(îmmenl .  Ouant  à  son  ajiplicalion  dans  les  cas  de  tununir  daU® 
la  fossiî  crâniiîime  postériiîunî,' mon  (îxpérieniîiî  dérnonlre  (pie  ces  malades 
ii’cîu  supporleni  les  cons(‘(pi(în(;es  pas  [ilus  mal  ([ue  les  autnîs.  La  seule 
(îonlrc-indiiîation  de  r(în(îi'phalographi(î  (î()nsist(î  piîut-êtnî  dans  un  état  de 
para-sympal,hicol  oni(î  par  Irop  exagéiréc  ! 

Nous  allons  indiipier  maiidenant  ce  (puî  nous  avons  réussi  d’introduire 
(hî'nouveau  dans  l’élude  de  l’mKîéphalographie  (îii  tant  (puî  méthode  d’eiT' 

1”  hhi  (’îtudianl.  hî  ri'ihî  ([iie  jomîiit  hîs  dilTénînl-iîs  positions  de  la  têt® 
dans  la  mîtteté  des  (îiKîi-phalogrammiîs  ()bt(înus,  nous  faisons  (îos  derniers 
temps,  (îoniimî  il  a  éL’î  proposé,  si.x  (‘ucéphalographies  au  li(îU  de  d‘”'X, 
(îela  dans  hîs  positions  suivantiîs  : 

a)  l)(îux  en  jiosilion  assise,  dont  uikî  latérahî  et  l’autriî  jiostéi 
riiîucîî  ;  />)  deux  en  jiosilion  coucIhm',  (huit  uikî  fronto-oiîcipil ale  et  1  aU 
(Xîcipito-frontale,  les  rayons  élaid  dirig(-s(le  haut  (Ui  bas,  et  c)  deux  da 
hî  (hhîuhitus  laléral,  hîs  (hîux  fronto-o(îci])itahîs,  le  malade  étant  ooue  ^ 
alternai  iviîimîiit  sur  hî  (î(iI  é  gauche  (ît  droit  et  his  rayons  étant  dirigé.?  > 
rahîinent.  (les  radiographies  iierniellenl  de  voir  la  dislribnlion  de  l’ai'"  “  u 
le  crâne  el  le  cerveau  dans  les  Irais  dimensions,  snivanl  les  déplacetnei^ 
la  lélc.  Ouand  le  malade  est  comîhé  sur  le  dos,  l’air  monte  dans  les  cora 


au  lieu  de  deuX) 

;)-anté' 


;ü,  übscrvalioiis  clinitjucs  sur  lu  punclion  lombaire,  MoscoUj 
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nul  (’ri(iur('s  ilrs  vciil  rinilcs  cl  ces  (l(u-ni('rs  rcssoricul  ik'U  (‘incnl  sur  le 
rncli  O'j’rn  ui  me . 

Oiiaml  l(^  mnlnile,  so  e.ouelK;  sur  le.  verni, re,  l’nir  liasse  dans  les  cornes  pos- 
l,érieur(‘s  el,  c(î  sont  alors  les  c, ornes  jiosLérieurcs  et  inférieures  qui  res- 
sorLenl.  en  ce  cas  avec  le  ])lus  de  nell.elé.  Ouand  le  malade  est  conclié 
sur  le  c,ùté,  l’air  passe  dans  le  verd  ricule  disposé  le  plus  haut,  d’oii  le  dépla¬ 
cement  c.aractérisi  icpie  des  veid,ricules  sur  l’encéphalopramme  et  le  chan- 
,  de  leur  conlif,mral  ion.  Parfois,  au  coid.raire,  l’air  est  chassé  des 
ihahle.ment  sous  le  poids  de  la  masse  cérébrale  située  au- 
dessus  ;  c.ela  paraît  être  un  imlice  d’un  œdème  (?)  du  cerveau. 

IdavautaR'e  de  l’eneé]>halo"raphie  prise  dans  les  trois  positions  sus-indi- 
ipiées  consi‘,ile  en  ci!  ([ue  l’on  peut  aiii'ii  ohtimir  différentes  images  cnracté- 
rislii[ues  mi  insulllaid.  mu'  c[uanlilé  lieancoup  moindre  d’air,  c’est-à-dire 
en  causant  an  malade  moins  de  désagrémeid..  fin  doit  changer  leidmment 
la  position  du  malade,  en  soLd.enant  sa  Ifde  et  ne  pas  tro])  se  hâter  à  faire 
la  radiographie.  Les  r(’‘sultals  obtenus  dans  h's  conditions  Tiormales  et 
pathologi([ues  doiveid,  éire  comparés  eid  re  eux, etcc  n’est  qu’en  s’y  basant 
qu’on  arrive  à  des  conclusions  jiréeieuses. 

2“  La  seconde  innovai  ion  que  nous  avons  iid.roduite  dans  la  pratique 
de  l’em;éphalograi)hi(‘  s’ex|ili([ue  également  par  le  désir  de  débarrasser  le 
malade  des  malaises  liés  à  l’insufflation  d’air.  Mlle  c.onsiste  dans  l’emploi 
du  lipiodol  ase.endaid  ([ni,  comme  nous  avons  pu  le  constater,  passe  faci' 
t  dans  la  cavit(“  erânienne  et  dans  les  verd, rie, nies  c.érébraux  et  pef' 
lenirdes  encéphalographies  caractérisi iqni'S  et  int(’ressanteS. 
s  (  neéphidographies  sont  moins  nettris  et  moins  ])réc,ises  (|UC  les 


le,s  photographies  dans  différeides  positiotrs  voir  his  déplacements  du 
lipiodol  ascendani  nageaid.  à  la  surface  du  licpiide,  cérébro-spinal  et  occu¬ 
pant  lonr  à  loiir  les  différeids  conlours  des  ventricules  c('rébraux.  Mais 
(•(i  (pii  constitue  surloul  la  valeur  de  celte,  undhode,  (dest  l’absence 
complète,  de  douleurs  au  cours  de  l’exploration  ou  |dut(jt  rabsence  coiU' 
plète  de,  réaclion  clii'/,  les  malades.  Nous  n’avons  |m  noler  aucun  |diénO' 
mène  (h'^sagrihible  Ii(’‘  au  séjour  dn  lipiodol  (jus([n’à  deit.x  c.  c.  dans  le  cer' 
veau  ;  dans  ([uehpies  cas,  nous  avons  suivi  nos  malades  plus  d’un  au)' 
OuanI,  ;i  la  voie  d’ini  roduction  du  lipiodol  ascendant,  c’rrst  toujours  lu 
|)oncti(m  lombaire  dout  nous  nous  servons. 

Sans  nous  arrêter  dans  c(î  Iravail,  sur  la  vahmr  cliui(pie  de  l’encéphalo 
gra|diie  —  nous  eu  pai-lerous  ailleurs  avec  observations  :l  l’aiqvui  —  uoUS 
voudrions  seulement  souligner  ici  (pic  malgré  sa  richesse,  en  tant  cp'® 
méthode  d’invesi  igal  ion,  on  ne  peut  cependa  ni,  pas  en  tirer  des  conclusioUS 
cliniiiues,  en  se  basant  sur  ces  données  seules.  Nous  ne  sommes  pas  d’*®' 
cord  avec,  ceux  (|ui  réclament  l’aiiplicaLion  de  cette  méthode  dans  toU® 
les  cas  sans  exce|ilion,  |iar  exemple  dans  l’épilepsie,  pour  faire  ensud® 
des  doiiimes  (uicé|dialograplii(pies  l’élément  principal  du  diagnostic  o®' 
hien  dans  les  expertises  oi'i  rencéidialograpllie  ne  [leul  et  ue  doit  pas  ayoh 
de  valeur  décisive,  élant  doiiin''  ipie  la  méthode  demande  encore  à  ctf® 
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contrôlée.  La  différence  dans  la  distribution  de  l’air  dans  tel  ou  tel  ventri¬ 
cule  peut-elle  toujours  être  considérée  comme  un  phénomène  pathologique  ? 
Quelle  part  doit-on  attribuer  aux  particularités  individuelles  de  la  morpho¬ 
logie  et  de  la  structure  du  cerveau  ?  Quel  est  le  rôle  du  hasard  dans  la 
distribution  de  l’air  dans  le  cerveau  et  dans  la  cavité  crânienne  ?  Quel 
est  le  rôle  des  changements  de  position  des  malades,  etc.,  etc.  Tout  cela, 
ce  sont  encore  des  questions  à  résoudre,  d’autant  plus  que  nous  ne  savons 
pas  au  juste  d’où  vient  la  différence  dans  les  images  des  ventricules  :  de 
la  rétraction  d’un  côté  du  cerveau  ou  bien  de  la  pression  exercée  par  l’au¬ 
tre  côté. 


Néanmoins,  malgré  les  nombreux  points  obscurs  que  présente  encore 
cette  méthode,  malgré  la  nécessité  pressante  et  incontestable  de  l’étu  iier 
®t  de  contrôler  avec  son  aide  les  données  cliniques,  ou  inversement  de 
contrôler  l’encéphalographie  par  les  données  fournies  par  la  clinique, 
intervention  chirurgicale  et  l’autopsie,  malgré  tout  cela  nous 
^vons  là  une  nouvelle  méthode  précieuse.  La  constatation  du  passage  de 
nir  ou  du  lipiodol  à  travers  le  trou  de  Magendie  et  de  Luschka,  surtout 
®iis  les  cas  d’hydrocéphalie  constitue,  semble-t-il,  l’acquisition  la  plus 
solide.  Il  n’y  a  ças  de  doute  qu’on  peut  établir  par  ce  procédé  le  diagnostic 
précoce  de  l’hydrocéphalie  et  constater  le  manque  de  communication  nor- 
dans  les  cas  où  les  données  cliniques  et  l’aspect  extérieur  du  malade 
font  même  pas  soupçonner  cette  maladie.  Il  est  très  probable  que  les 
d  hydrocéphalie  sont  beaucoup  plus  fréquents  que  nous  ne  les  diagnos- 
lùons.  Pour  ce  faire  nous  recommandons  chaudement  l’application  du 
P  odol,  ascendant  en  tant  que  procédé  indolore  et  exempt  de  tout  danger, 
dutile  d’ajouter  que  l’encéphalographie  est  une  méthode  non  seulement 


. -,  mais  plus  encore  une  méthode  précieuse  pour  ceux  qui  s’oc- 

P^nt  de  chirurgie  cérébrale  ou  crânienne. 


el  traçai/  sur  l’ encéphalographie  esl  une  collaboralion  des  neurologistes 
^  ,f®  ^(idiologisles,  de  l’Inslilut,  MM.  I.  M.  Klinkovsiein,  chef  du  cabinet 
et  G.  M.  Zemtsov,  radiolechnicien.  Je  crois  de  mon  devoir  de 
rcier  ici  lous  les  collègues  qui  onl  pris  pari  d  ce  travail. 
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LA  PINEALE  CHEZ  LES  MAMMIFÈRES 
NORMAUX  ET  CÉRÉBROLÉSÉS 

(Recherches  expérimentales) 


ViTTORiNO  DESOGUS 

Assistant 

Clinique  des  maladies  nerveuses  el  mentales  de  ta  R.  Université  de  Cagliari- 
Direction  du  Prof.  Carlo  Ceni. 

Dans  un  travail  antérieur  je  me  suis  occupé  de  la  pinéale  des  oiseauJ^ 
normaux  et  cérébrolésés  (1).  A  cette  occasion,  j’ai  fait  un  résumé  historiqu® 
des  idées  des  auteurs  sur  !a  physiologie  de  la  glande  pinéale,  spécialement' 
dans  ses  rapports  avec  les  glandes  sexuelles.  Je  notais  la  présomption^ 
avancée,  avant  1920  déjà,  que  la  pinéale  exerçait  une  fonction  (mêi»e 
après  l’établissement  de  la  fonction  sexuelle)  qui  toutefois  demeurait 
peu  près  inconnue  (Biondi  (2).  Carey  Pratt, Mac  Gord  (3)).  Je  rappela*® 
les  recherches  faites  par  Urechia  et  Grigoriu  (4),  Zandrén  (5),  Glemente  (  )' 
après  1920,  et  qui  tendaient  à  corroborer  l’opinion  de  l’importance  pi*/' 
Biologique  de  la  pinéale  après  que  la  fonction  sexuelle  se  trouvait  établi^ 
Les  conclusions  de  mon  travail  étaient  que,  chez  les  oiseaux  des 
en  pleine  activité  sexuelle,  la  pinéale  apparaissait  également  en  état 
fonctionnement  actif,  et  davantage  chez  la  femelle  que  chez  le  mâle  ,  q 
chez  ces  mêmes  animaux  adultes,  mais  pendant  la  période  d’hypom** 
tion  sexuelle,  la  pinéale  paraissait  aussi  en  hypofonctionnement  ;  et  q 
finalement,  un  traumatisme  cérébral,  fait  au  moment  de  l’activité 
maxima,  déterminait  après  une  période  moyenne  de  vingt-cinq  jours 
viron,  chez  les  animaux  se  maintenant  d’ailleurs  dans  de  bonnes  coudi  i 
générales,  un  état  d’hypofonction  de  la  pinéale,  plus  marqué  chez  la 
que  chez  le  mâle,  parallèle  à  l’hypofonction  des  glandes  germinativeSi 


(1)  Desogus.  IUu.  di  Biologia,  vol.  VI,  1924. 

(2)  BroNDi.  rtiu.  liai  di.  Neur.,  Psichial.  ed  Elellr.,  1910.  iVi 

(3)  InlerslaU  med.  J.,  1915.  Coll^  Pap.  f.  ihe  Pes.  Lab.  Parke,  Davis  a.  Co, 

(4)  Urechia  cl  Grigoriu.  Cpl.  rend,  des  .Séances  de  la  Soc.  de  Biol.,  1922. 

(5)  Zandrén.  Acla  med.  seandinavica,  1921. 

(0)  CLEMENTE.  Endocfin.  e  Pal.  eosliUizionale,  anno  II,  fasç.  I,  1923. 

—  T.  Il,  N"  4,  OCTOBRE  1927. 
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en  opposition  avec  l’hyperf onction  du  système  thyro-surréno-hypophy- 
saire  (1). 

Plus  récemment,  faisant  l’étude  de  la  pinéale  et  de  l’hypophyse  des 
oiseaux  en  état  de  maternité  (2),  j’en  suis  venu  à  cette  conclusion  que 
durant  l’état  de  maternité  chez  les  oiseaux,  à  mesure  que  l’on  s’éloigne 
du  début  de  cet  état,  et  par  cela  même  de  l’état  d’ovulation  antécédent, 
on  observe  les  caractères  de  modifications  progressives  et  opposées  dans 
i’hypophyse  et  dans  la  pinéale  ;  ce  sont  pour  la  pinéale  des  caractères 
marquant  un  état  d’hypof onction,  celles-ci  liées  à  l’atrophie  ovarienne 
des  animaux,  —  ce  sont  par  contre  pour  l’hypophyse  des  caractères 
d’activité  analogues  à  ceux  que  l’on  peut  constater  chez  les  mammifères 
on  état  de  gravidité,  et  qui  s’accentuent  à  mesure  que  progresse  l’état  de 

maternité. 

Aujourd’hui  l’on  admet  que  la  pinéale  maintient  longtemps  son  acti¬ 
vité  :  Marburg  (3)  parle  de  cellules  épitélioïdes  qui  sécrètent  jusqu’à 
le  plus  avancé,  et  Walter  (4)  nie  la  précoce  involution  physiolo 
üi^ue  de  la  pinéale.  «  Comme  toutes  les  autres  glandes  endocrines,  la 
Pméale  peut  donc  présenter  des  signes  d’activité  fonctionnelle  jusque  dans 
le  plus  tardif  »  (Pende)  (5).  Chez  les  individus  ayant  atteint  la  ma- 
fité  sexuelle,  il  est  également  reconnu  que  la  pinéale  réagit  d’une  façon 
P  Us  ou  moins,  nette  aux  excitations  provenant  de  la  sphère  sexuelle,  et 
semble  que  la  gravidité  accélère  l’involution  de  cette  glande  (6). 


publication  de  mon  travail  parais.sait  un  mémoire  de  S.  Andriani  sous 
opiflsi  '  “  eiontributo  alla  conoscenza  dcllo  altcrazioni  istolofçiche  dell’  ipofisi  e  dell’- 
suivigc  castrazione  ».  Riv.  di  Palol.  nervosa  e  mentale,  1925.  Gos  rechorchos  pour- 
suivanls'^’r  l’épiphyse  du  chien  castré  ont  mis  on  valeur  les  faits 

Partie  IJ  •  hypophyse  est  apparue  riche  en  cellules,  surtout  chromophiles,  la  majeure 
Wonhii  “  cytoplasma  abondant  et  de  volume  augmenté,  quelques-unes 

de  subslt®  U’aspcct  hépatique  ;  cette  hypophyse  présentait  une  notable  quantité 
colloïde  éparse  dans  le  parenchyme  et  une  certaine  dilatation  de  ses 


La  JJ)' U  un  état  d’activité  do  la  glande. 

P^enchvm  P*'.éscnté  les  signes  d’une  atrophie  marquée,  avec  de  vastes  zones  de 
Voie  jjme  détruit,  avec  des  cellules  rares  ou  absentes  dans  les  mailles  alvéolaires  et 
‘*hon  rt,.  régression  dans  les  portions  glandulaires  encore  conservées,  avec  augmen- 
*  UU  connectif  ti-ahAclnirc  ® 


trabéculaire. 

S**'  ®vait  P^ru"  ce  qui  regarde  l’hypophyse,  i 

P?mabo  r..P\,^*'é  observé  par  Fichera,  Trautmann, 


. apportent  la  conTirmation  de  ce 

r..“«*Do  R'-  'i  par  Fichera,  Trautmann,  Giromoni,  Parhon  et  Goldstein, 

Jfjcrgi  Koldc,  Berblinger,  Kon,  Soli,  William  et  Addison,  Marrassini, 

4  éypo’pbvo’  “  ®,®voir  de  l’intorcorrélation fonctionnelle  périphériqueantagonistique  entre 
jrouvé  J®®  glandes  germinatives.  Récemment  Schônberg  et  Sokaguchi  ont 

ceci  «J®?  taureaux  l’hypophyse  d’un  poids  moyen  plus  petit  que  chez  les  bœufs, 
ti  ce  n  •  P®®  d’une  constance  altsolue. 

Jéé  Périnh?'^-*  regarde  la  pinéale,  les  recherches  d’Andriani  confirment  l’intercorréla- 
do*^ï**diativeJ*'^'i®  ^°"ctionncllc,  non  antagonistique,  entre  cette  glande  et  les  glandes 
léoA  pinéale  1"®''  '‘’®  animaux  adultes.  Ue  son  côté  Pende  avait  rencontré  l’atrophie 
tin  0  atronm*^*'?*  taureau  castré  à  l’âge  adulte,  et  il  avait  également  constaté  une 
suUn  1'  ?  pinéale  chez  le  chien  castré.  D’après  Biach  et  Huiles,  à  la  castra- 
tnn'  és  é  jn''?  *  atrophie,  au  lieu  de  l’hyperactivité,  des  cellules  pinéales  chez  les  chats 
(2i’  rroisième,  quatrième  semaine  de  vie  et  sacrifiés  au  bout  de  sept  ou  huit 

W  ^  Monilore  Zoologico  llaliano.  Ann.  XXXVII,  n»  12,  1926. 

1909  °’  '"'■'d-  WoclL,  1908.  Arb.  v.  d.  Neurol.,  Insl.  a.  d.  Univ.  Wien, 

fi!  f-  ^rnr.,  1923. 

'  ^iana  Milano,  1920. 

•  '^iner.ologia  e  sccrezioni  interne,  Roma,  1925. 
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Dans  le  travail  actuel,  je  me  propose  d’exposer  ce  qu’il  m’a  été  donné 
d’observer  dans  la  pinéale  des  mammifères  que  j’ai  étudiés  avec  les 
mêmes  critères  et  par  les  méthodes  que  j’ai  suivies  lorsqu’il  s’agissait  de  la 
pinéale  des  oiseaux. 

Je  me  suis  servi  d’une  série  de  chiens  de  l’un  et  de  l’autre  sexe,  disposant 
comme  il  suit  mon  matériel  d’observation.  J’ai  en  premier  lieu  étudié 
la  pinéale  de  la  chienne  en  pleine  activité  sexuelle  (chienne  en  rut)  ;  j’ai 
ensuite  étudié  la  pinéale  de  la  chienne  adulte  en  dehors  de  la  période  de 
chaleur  et  en  troisième  lieu  la  pinéale  de  la  chienne  adulte  ayant  subi 
une  lésion  du  cerveau  (destruction  k  la  curette  ou  cautérisat  ion  de  l’écorce 
de  l’hémisphère  cérébral  droit,  en  respectantlelobe  préfrontal,  après  nar¬ 
cose  morphino-chloralique)  ;  la  plaie  guérie  par  première  intentio»i 
l’animal  était  sacrifié  alors  qu’il  se  trouvait  dans  de  bonnes  condition® 
générales,  un  temps  suffisant  après  le  traumatisme.  Voilà  pour  ce  qui  con¬ 
cerne  le  sexe  femelle.  Quant  à  ce  qui  regarde  les  mâles,  j’ai  étudié  la  pinéale 
du  chien  adulte  en  pleine  activité  sexuelle,  ensuite  la  pinéale  du  chieH 
adulte  cérébrolésé  et  sacrifié  comme  j’avais  fait  pour  Ijs  chiennes,  en 
observant  les  mêmes  modalités  de  technique,  après  une  période  conve¬ 
nable  de  temps.  Ici  je  me  bornerai  à  exposer  les  données  microscopiq^®® 
obtenues  avec  le  matériel  traité,  après  fixation  dans  le  liquide  de  Bouini 
au  moyen  de  la  méthode  générale  de  l’hématoxyline-éosine. 


Pinéale  de  chienne  normale  en  rul.  —  Chez  la  chienne  normale  en  chàleij 
on  observe  que  le  tissu  du  parenchyme  glandulaire  de  la  pinéale  (fi?* 
est  constitué  par  des  cellules  normales  à  cytoplasma  clair  ou  légèreinc 
basophile  et  à  noyaux  riches  en  granules  de  chromatine.  Le  tissu  ne  pal'® 
pas  compact  et,  dans  les  interstices  cellulaires,  spécialement  dans  les  p 
amples  qui  séparent  plusieurs  groupements  cellulaires  les  uns  des 
on  voit  une  quantité  grande,  souvent  même  énorme,  d’une  substa 
d’aspecthyalin-colloïde,  vacuolée  ou  granuleuse,  cl  aire  ou  légèrement  ba 
phile  qui  rappelle  parfaitement  celle  que  l’on  observe  dans  les 
la  pinéale  des  oiseaux  en  pleine  ovulation.  La  pinéale  de  la  chienne  en 
ressemble,  pour  ce  qui  regarde  la  quantité  très  considérable  de  col  . 
qu’elle  contient,  à  l’hypophyse  du  chien  adulte  cérébrolésé  et  j 
de  soixante  à' quatre-vingt-dix  jours  après  le  traumatisme  (!)• 
l’irrigation  sanguine,  j’ai  constamment  observé  des  capillaires  béants, 
tenant  des  globules  rouges,  et  une  substance  à  consistance  colloïde, 
vacuolée  ;  j’avais  vu  un  fait  analogue,  mais  se  p’-ésentant  dans 
portions  plus  importantes,  dans  l’hypophyse  du  chien  adulte  céré 
et  sacrifié  de  trente  à  soixante  jours  après  le  traumatisme. 


(1)  Voir  la  fig.  4  ilc  mon  travail  :  «  L’iponsi'ncllo  lesioni  dnl'cervollo.  Ricereb® 
menlali.  »  Arc/i.  Suis.  ci.  Neur.  et  de  Pstjchialr.  vol.  XI,  fasc.  2,  1922. 
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Pinéale  de  la  chienne  normale  adulte  en  dehors  de  la  période  de  chaleur. 
Chez  la  chienne  normale  adulte  non  en  rut  (fig.2),ilsaute  tout  de  suite  aux 
yeux  qu’au  voisinage  des  cellules  normales  se  trouvent  des  cellules  à  noyau 
Pycnotique  en  grand  nombre.  Le  cytoplasma  apparaît  toujours  soit  clair, 
soit  légèrement  basophile.  Une  substance  à  aspect  hyalin-colloïde,  va- 
’^uolée  ou  finement  granuleuse,  claire  ou  légèrement  basophile,  s’infiltre 
toujours  entre  cellules  et  cellules,  mais  sans  former  ces  épanchements  extra- 
Oï’dinairement  abondants  que  nous  avons  vus  dans  la  pinéale  de  la 
<!hienne  en  chaleur.  Pour  ce  qui  concerne  l’irrigation  sanguine  on  constate 
faits  analogues  à  ce  qu’on  observe  chez  la  chienne  en  chaleur,  c’est-à- 
^ire  des  capillaires  béants,  contenant  des  globules  rouges  et  une  substance 
^  consistance  colloïde  dense,  vacuolée. 


Pinéale  de  la  chienne  adulte  cérébrolésée  et  sacrifiée  trente  jours  après. 
Dans  la  pinéale  de  la  chienne  dont  le  cerveau  a  été  lésé  et  qui  a  été  sa- 
^'^iflée  trente  jours  plus  tard  ou  environ  (fig.  3),ce  qui  frappe  l’observateur 
une  quantité  encore  plus  grande,  et  prédominant  d’une  façon  absolue 
celles  d’aspect  encore  normal,  de  cellules  à  noyau  pycnotique.  Les 
®  Iules  à  cytoplasma  clair  sont  devenues  rares  et  celles  à  cytoplasma 
^^sophile  prédominent.  Mais  il  est  un  autre  fait  qui  retient  l’attention 
façon  particulière  :  c’est  la  rareté,  presque  l’absence  de  la  sub- 
hce  à  aspect  hyalin-colloïde  dans  les  interstices  cellulaires,  substance 
nous  avons  vue  si  abondante  dans  la  pinéale  de  la  chienne  en  chaleur 
chi^*^^  ’^cus  avons  retrouvée  en  quantité  notable  dans  la  pinéale  de  la 
,  non  en  rut.  Les  diverticules  du  recessus  pinealis,  chez  la  chienne 
nrolésée,  sont  à  peu  près  vides,  et  vides  aussi  apparaissent  les  capil- 

^'*“68  sanguins. 


du  chien  adulte  normal  en  pleine  aclivilé  sexuelle.  —  Dans  la 
ave  *  ^  <iu  chien  adulte  normal  en  pleine  activité  sexuelle  on  observe, 
prédominance  absolue,  des  cellules  normales  à  cytoplasma  clair 
ne  t  basophile  et  à  noyau  riche  en  granules  de  chromatine.  On 

que  çà  et  là  quelques  cellules  à  noyau  pycnotique.  Dans  les 
çqc  cellulaires  on  voit  cette  substance  à  aspect  hyalin-colloïde  déjà 

®nbst  dans  les  préparations  de  la  pinéale  de  la  chienne  normale;  cette 
finé  ^orme  même  de  ces  épanchements  si  remarquables  dans  la 
ajUp^  de  la  chienne  en  chaleur;  toutefois,  chez  le  chien  ils  ne  sont  ni  aussi 
®ussi  nombreux  que  chez  la  chienne.  On  trouve  aussi  cette 
Vegt  abondance  dans  les  diverticules  du  recessus  pinealis,  et  elle 

mélangée  à  des  éléments  cellulaires.  Les  capillaires  sanguins, 
hopjjii^  pleins  de  la  substance  à  aspect  colloïde  dense,  à  teinte  éosi- 
des  pj,  ’  ^^langée  à  des  globules  rouges  comme  il  a  été  déjà  constaté  dans 

précédents. 

î^ansi^^^.  ^hien  adulte  cérébrolésé  et  sacrifié  au  boul  de  Irenle  jours.  — 
atf  chien  adulte  cérébrolésé  et  sacrifié,  en  moyenne,  trente 

^  *  le  traumatisme  opératoire,  je  n’ai  pas  pu'observer  de  modifi- 
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cations  cellulaires  spéciales,  mais  j’ai  constaté  la  rareté  de  la  substance 
sécrétée  dans  les  espaces  péri-cellulaires  et  la  vacuité  à  peu  près  absolue 
des  diverticules  du  recessus  pinealis.  Les  capillaires  aussi  se  montrent 
presque  vides. 


Des  constatations  précédentes  résulte  en  somme  ce  qui  suit  :  Chîz  la 
chienne  normale  en  chaleur, la  pinéale,  parallèlement  aux  glandes  ger 
minales,  est  en  pleine  activité  ;  les  cellules  sont  normales  et  présentent 
tous  les  caractères  de  cette  activité  qui  se  traduit  aussi  par  la  production 
considérable  d’une  sécrétion  étendue  en  épanchements  importants  entre 
les  mail'cs  du  connectif. 

Dans  la  pinéale  de  la  chienne  normale  adulte,  mais  non  en  chaleur, 
parmi  les  cellules  actives  qui  se  trouvent  en  majorité,  on  observe  quelques 
cellules  dont  le  noyau  est  en  pycnose.  On  distingue  dans  les  espaces  péri', 
cellulaires  et  entre  les  mailles  du  connectif  la  présence  du  produit  de  sé¬ 
crétion  ;  mais  celui-ci  ne  forme  pas  comme  chez  la  chienne  en  chaleur  les 
épanchements  remarquables  que  nous  avons  vus.  Ces  caractères  dénotent 
une  activité  de  la  pinéale  moins  accentuée  que  dans  le  cas  précédent, 
cette  activité  moins  accentuée  est  parallèle  à  l’activité  moindre  des  glandes 
germinatives  de  la  chienne  qui  n’est  pas  en  chaleur.  : 

Dans  la  pinéale  de  la  chienne  adulte  cérébrolésée  et  sacrifiée  au  trentièm®. 
jour  environ  après  le  traumatisme  subi,  nous  avons  vu  prédominer  d’un®, 
façon  absolue  les  cellules  à  noyau  pycnotique,  tandis  que  le  produit  d® 
sécrétion  était  réduit  à  des  proportions  fort  exiguës  ;  de  plus  l’on  éta* 
‘frappé  do  la  vacuité  à  peu  près  absolue  des  diverticules  du  recessus  pineah®- 
Cet  état  d’hypofoncLion  de  la  pinéale  est  parallèle,  dans  ce  cas,  à  l’hyp® 
fonction  concomitante  des  glandes  germinatives  qui  fait  suite  constat 
ment  aux  traumatismes  cérébraux.  , 

Dans  la  pinéale  du  chien  mâle  adulte  en  pleine  activité  sexuelle,  à  c® 
des  cellules  normales  qui  se  trouvent  en  majorité  absolue,  on  peut 
tinguer  quelques  cellules  dont  le  noyau  est  en  pycnose.  Le  produit^ 
sécrétion  est  abondant  et  il  forme  aussi  de  ces  épanchements  que* 
voyait  dans  la  pinéale  do  la  chienne  en  chaleur  ;  toutefois  ils  ne  s 
pas  aussi  fréquents  ni  aussi  importants.  La  substance  en  question  est  abo^ 
iverticules  du  recessus  ninealis.  Comme  on  le 


iel’o» 

;  SO»*' 


il  s’agit  d’un  aspect  dénotant  u . . . . . j _ _ - 

intermédiaire  entre  celle  de  la  pinéale  de  la  chienne  en  chaleur  et  celle 
la  pinéale  de  la  chienne  normale,  mais  non  en  (dialeur  ;  toutefois 
trouverait  i)lus  rapproché  du  premier  cas  que  du  second.  Comm®  ^ 
l’avons  fait  remarquer  ci-dessus  ces  caractères  de  l’activité  pinéale 
parallèles  à  l’activité  germinative  du  chien  en  j)lcinc  activité 

Enfin  dans  la  pinéale  du  chien  adulte  cérébrolésé  et  sacrifié  trentej®^^ 
environ  après  le  traumatisme,  on  ne  constate  pas  d’altérations  P®’"  -1; 
lières  des  cellules  en  comparaison  avec  ce  que  l’on  voit  chez  le  chien 
mais  on  est  frappé  p*ar  la  rareté  du  produit  de  sécrétion  et  par  la  va 
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presque  absolue  des  tubuli.  Comme  il  a  été  dit  à  propos  de  la  chienne 
cérébrolésée,  cet  état  d’hypofonction  de  la  pinéale  est  parallèle  à  l’hypo- 
fonction  concomitante  des  glandes  germinatives,  consécutive  au  trau¬ 
matisme  cérébral. 

Je  rappelle  que  chez  les  oiseaux  normaux  en  pleine  activité  sexuelle,  la 
pinéale  était  apparue  en  pleine  activité,  celle-ci  étant  plus  marquée  chez 
la  femelle  que  chez  le  maie  ;  chez  les  oiseaux  cérébrolésés  aussi,  après 
'me  période  moyenne  de  vingt-cinq  jours  environ,  on  voyait  la  pinéale  en 
hypofonction,  et  cette  hypofonction  était  plus  marquée  chez  la  femelle  que 
®hez  le  mâle. 

Revenant  aux  animaux  qui  sont  l’objet  spécial  du  travail  actuel,  on 
observe  une  intéressante  gradation  des  caractères  de  l’activité  de  la  glande 
pinéale  régressant  de  la  chienne  en  chaleur  à  la  chienne  adulte,  mais  non 
ou  chaleur.  Chez  la  première,  l’activité  se  manifeste  avec  une  intensité 
'■cniarquable  ;  les  cellules  sont  toutes  et  en  tout  normales  et  actives  ;  il 
y  a  de  grands  amas  du  produit  de  leifr  sécrétion  envahissant  le  tissu  et 
'"emplissant  les  diverticules  du  recessus  pinealis.  Chez  la  seconde,  l’activité 
mste  évidente,  mais  elle  est  d’un  degré  plus  atténué  ;  on  voit  apparaître, 
e^i  quantité  notable,  des  cellules  à  noyau  pycnotique,  et  le  produit  de  sé- 
orétion,  s’il  envahit  encore  le  tissu,  ne  forme  plus  des  amas  volumineux 
oomme  dans  le  cas  précédent.  Je  ne  m’arrête  pas  à  redire  le  degré  élevé 
0  décadence  fonctionnelle  présenté  par  la  pinéale  de  la  chienne  au  cerveau 
lésé.  "■ 


Chez  les  mâles  en  pleine  activité  sexuelle,  on  constate  que  le  degré 


^  activité  de  la  pinéale,  quoique  étant  très  élevé,  est  sensiblement  inféri 
0®  qui  avait  été  observé  chez  la  chienne  en  chaleur  ;  de  même  l’hypo- 
®otivité  de  la  pinéale  du  chien  cérébrolésé  présentait  à  considérer  des 
Caractères  moins  accentués  que  ceux  qu’on  avait  vus  chez  la  chienne  éga- 
ment  cérébrolésée.  L’analogie  des  faits  constatés  dans  la  classe  des 
®mmifères  avec  ce  qui  avait  été  observé  dans  la  classe  des  oiseaux, 
évidente. 

C  est  pour  cela  que  nous  pouvons  dire  que,  comme  chez  les  oiseaux, 
me  lorsque  se  trouve  établie  la  fonction  sexuelle,  la  fonction  de  la 
®le  continue  à  s’exercer  ;  cette  fonction  suit,  chez  les  mammifères 
çyj^m®  chez  les  oiseaux,  le  sort  de  la  fonction  sexuelle  (ovarique  et  testi- 

rendre  plus  claires  les  conclusions  que  je  vais  énoncer  dans  un 
qui  rappelle  brièvement  les  résultats  obtenus  par  Ceni  et  par  ceux 
Perts^^  'travaillé  sous  sa  direction,  pour  rechercher  et  reconnaître  les  rap- 
Içg  O'rtre  le  cerveau  et  les  organes  de  la  génération,  et  entre  le  cerveau 
S^^rides  endocrines.  A  la  suite  de  la  lésion  du  manteau  cérébral  il 
que  les  glandes  germinales  (testicules, ovaires)  entrent  en  hypo- 
mn  avec  les  caractères  de  l’involution  organique  (1)  ;  à  cette  involu- 

^‘^ÀolonL'  Pal.  neru.  e  ment.,  1917.  The  Urolog.  and  Cul.  Rev.,  1917.  Arch.  lia: , 

]q?0sogii=  Arch.  di  Fisiol.,  1917-16.  The  Alienisl  and  Neurologisl,  1919. 

P^aienlia  praecox  Sludies,  1919-.  Riforma  medica,  1920.  Zeils.  f.  Sexualwiss, 

*hs  ont  trouvé  confirmation  également  chez  l’hoiAne  mort  à  la  suite  d’un 
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tion  fait  suite,  après  une  période  de  quatre-vingt-dix  jours  environ, 
la  réintégration  fonctionnelle.  Par  contre  les  glandes  endocrines,  thyroï¬ 
des,  surrénales  (Ceni)  (1),  —  hypophyse  (Desogus)  (2),  entrent  en  hyper- 
fonction,  et  à  celle-ci  fait  suite  après  une  période  maxima  de  quatre-vingt- 
dix  jours  environ  le  rétablissement  de  la  fonction  normale. 

Ceni  a  déduit  de  ces  faits  l’existence  de  centres  viscéraux  antagonistiques 
épars  sur  toute  l’écorce  du  cerveau  ;  ce  sont  les  centres  génétiques  supé¬ 
rieurs  —  comme  il  les  appelle  —  dont  la  fonction  est  excitatrice,  et  des 
centres  pour  les  glandes  à  sécrétion  interne  ;  ceux-ci,  sans  localisation 
corticale  spécifique,  ont  une  fonction  modératrice.  A  la  suite  dé  la  lésion 
des  premiers,  la  fonction  excitatrice  étant  supprimée,  on  aurait  en  consé¬ 
quence  hypofonction  du  système  glandulaire  sexuel  ;  comme  suite  à  la 
lésion  des  seconds,  parcontre,  la  fonction  modératrice  étant  supprimée,  on 
aurait  hyperfonction  des  glandes  endocrines. 

L’objection  la  plus  sérieuse  qui  pourrait  être  opposée  à  cette  interpréta' 
tiôn,  serait  celle  d’éventuelles  répercussions  interglandulaires  entre  les 
deux  systèmes  antagonistiques.  Mais  le  rapport  direet  entre  le  cerveau  et 
les  glandes  à  sécrétion  interne,  indépendamment  des  influences  glandu¬ 
laires  sexuelles  éventuelles,  a  été  démontré  également  par  mes  recherches 
sur  l’hypophyse  (3),  par  celles  de  De  Lisi  pour  la  thyroïde  et  la  surrénale  (4)’ 
Chez  les  animaux  châtrés,  après  cessation  de  l’influence  que  la  castratio» 
exerçait  sur  les  glandes  endocrines,  nous  avons  trouvé  que  les  lésions 
cérébrales  continuaient  à  déterminer  des  faits  d’hyperfonction  comm® 
chez  les  animaux  entiers  ;  ainsi  se  trouve  exclue  la  possibilité  que  les  alté¬ 
rations  endocrines  par  lésions  cérébrales  puissent  être  interprétées  comUiS 
secondaires  à  l’hypofonction  génitale  d’origine  cérébrale. 

Les  recherches  faites  sur  la  pinéalc  des  mammifères  apportent  la  con¬ 
firmation  de  ce  qui  est  résulté  des  recherches  pratiquées  sur  la  pinéale  des 
oiseaux.  Ainsi  se  trouve  assurée  et  établie,  d’un  point  de  vue  encore 
général,  la  fonctionnalité  de  cet  organe  même  après  l’établissement  de 
fonction  sexuelle  etsa  corrélation  directe  avec  les  glandes  génitales  (et  ce®* 
sous  la  dépendance  des  mêmes  centres  supérieurs).  On  aurait  donc,  selc*^ 
cette  conception,  comme  je  l’ai  dit  dans  mon  travail  sur  les  oiseaux, 
système  génital-pinéal  antagoniste  d’un  système  thyro-surréno-hyP® 
physaire. 

Iraumalismo  cérébral  (Goni,  Hiv.  üper.  di  I-'renialria,  litl4)  et  surtout  dans  les 
très  documentées  de  Toddo  {Hiv.  Sper.di  Frenialria,  1913-14)  sur  les  fonctions  e 
la  structure  des  glandes  sexuelles  mâles  dans  les  maladies  mentales  et  dans  c^.jgter 
Mott  [Bril.  med.  Journal,  1919)  sur  la  môme  question,  enfin  sur  celles  de  Laura  r 
sur  les  glandes  sexuelles  femelles  toujours  dans  les  maladies  mentales  {Arch.  .gpsy* 
a.  Psijchialnj,  1916).  11  faut  ajouter  que  dans  la  démence  précoce  et  dans  d’auir 
choses  on  a  même  constaté  la  dégénération  fibreuse  de  la  pinéale  (Farrant. 

’  (T)  Ceni.  Hiv.  spor.  di  P'renialria,  1920.  Arch.  f.  Iinlwicklungstneehad^^.^Ofi% 
Organismen,  1921.  Cf.  le  môme  auteur  in  «  Cervello  e  funzioni  materne  ».  gyrréw®® 
pour  ce  qui  concerne  les  glandes  interstitielles  et  le  sort  de  la  thyroïde,  de  la  » 
et  de  l’hypophyse  à  la  suite  des  traumatismes  cérébraux. 

(2)  Desogus.  Loc.  cil. 

(3)  Desogus.  Hiv.  di  Biologie,  1923. 

(4)  De  Lisi.  Arch.  Suiss.  di  Neur.  cl  de  Psgeh..  1924. 
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D’après  cette  série  de  recherches  pratiquées  sur  les  mammifères  et 
qui  constitue  l’objet  particulier  du  présent  travail,  on  peut  conclure,  d’une 
façon  analogue  à  ce  que  j’ai  faitaprès  mon  expérimentation  sur  les  oiseaux, 
que  : 

1°  Chez  les  mammifères  de  l’un  et  de  l’autre  sexe  en  pleine  activité 
sexuelle,  la  pinéale  apparaît  comme  fonctionnant  avec  activité,  et  davan¬ 
tage  chez  la  femelle  que  chez  le  mâle  ; 

2°  Chez  les  mêmes  animaux  adultes,  mais  en  étatd’hypofonction  sexuelle) 
fa  pinéale  aussi  apparaît  en  hypofonction  ; 

3®  Un  traumatisme  cérébral  provoqué  au  moment  de  la  pleine  activité 
sexuelle  détermine,  après  une  période  moyenne  d’environ  trente  jours, 
fas  animaux  se  trouvant  dans  des  conditions  générales  satisfaisantes,  un 
^tat  d’hypofonction  de  la  pinéale,  plus  marqué  chez  la  femelle  que  chez 
fa  mâle,  parallèle  à  l’hypofonction  des  glandes  germinatives  et  en  oppo¬ 
sition  avec  l’hyperfonction  du  système  thyro-surréno-hypophysaire. 


IV 


UN  NOUVEAU  RÉFLEXE  PATHOLOGIQUE 
“  L’ORTEIL  DOULOUREUX  ” 


J.-B.  GROSSMAN 

Clinique  des  maladies  de  V Inslilul  médical  d’Élal  à  Astrakhan, 
Direclenr  Prof.  J.-W.  Grossman. 

De  tous  les  réflexes  cutanés,  le  plus  important  est  le  plantaire;  l’exci¬ 
tation  plantaire,  comme  on  le  sait,  produit  le  mouvement  du  pied 
chez  l’homme  sain  ;  n’importe  quelle  excitation  de  la  face  plantaire  du 
pied,  la  chaleur,  le  froid,  le  contact  ou  le  courant  interrompu,  etc.,  pro¬ 
duit  une  réaction  du  côté  des  orteils  par  uno  flexion  de  tous  les  orteils  et 
du  pied  entier  (contraction  des  m.  m.  interosseux,  du  m.  tenseur  du 
fascia  lata,  du  couturier,  des  adducteurs  et  d’autres  muscles)  ;  les  excita¬ 
tions  très  fortes  ne  produisent  pas  souvent  ce  réflexe.  Il  est  vrai,  comice 
nous  avons  eu  l’occasion  de  le  vérifier,  que  la  question  d’individualité  s’i®' 
pose  ici.  Chez  certains  individus  ce  réflexe  ne  se  produit  que  par  de  fortes 
excitations,  par  exemple  une  piqûre  d’épingle  très  profonde.  Le  réfl«^® 
plantaire  est  le  plus  constant  et  s’observe  dans  98  pour  100  des  cas. 

Les  recherches  minutieuses  de  Babinski  dans  la  corrélation  du  réfle^^® 
des  orteils  et  des  excitations  plantaires  ont  fait  ressortir  la  valeur  diag 
nostique  de  ce  réflexe  (en  1899). 

Avant  lui,  on  faisait  peu  attention  au  fait  que  l’excitatioii  de  la  f^Ç® 
plantaire  produisait  un  mouvement  simultané  des  orteils,  la  flexion  de 
jambe  et  de  la  (misse.  Babinski  dérnonlra  qu’à  l’état  normal  l’excit» 
tion  plantaire  produit  la  flexion  des  orteils  et  (pie  dans  les  cas  patho® 
gi(jues  du  système  nerveux  avec,  altération  ()igani(pie  des  voies  pj'^^ 
midales,  il  se  produit,  au  contraire,  l’exlension  des  orteils.  Elle  est  marfiU 
surtout  dans  le  gros  orteil  et  connue  sous  le  nom  de  phénomène  de  Babins 
Les  orteils  s’émartent  on  éventail,  signe  de  l’éventail.  Van  GehuchtcOi 
Brissaud  et  d’autres  ont  aussi  constaté  ce  signe  de  Babinski. 

Chez  les  entants  jusqu’à  9  mois  ce  phénomène  d’extemsion  est  une  cho 
normale,  même  de  1  à  10  ans,  il  se  rencontre  souvent.  Dans  certains  caSj 
le  signe  de  Babinski  manque,  ou  s’il  apparaît  il  est  tellement  vague, 
est  bien  dllïicile  d’apiirécier,  si  c’est  une  flexion  ou  extension. 

HKVUH  NEl!IIOI,OÜ(QUK.  —  T.  II,  N"  'l.OCTOHHE  1S)27. 
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D’après  les  observations  de  Biach  et  Stable,  le  signe  de  Babinski 
apparaît  aussi  au  cours  des  maladies  des  organes  internes  (pneumonie, 
néphrites,  maladies  du  foie).  Le  signe  de  Babinski  disparaît  souvent, 
lorsque  le  malade  est  couché  sur  le  flanc  ou  le  ventre,  et  cela  d’après  nous  à 
cause  du  rapport  qui  existe  entre  les  muscles  antagonistes  et  synergistes. 

Dans  les  cas  des  maladies  du  système  nerveux,  avec  altération  des 
pyramides  et  affaiblissement  de  certains  groupes  des  muscles  extenseurs, 
il  se  produit  une  tension  des  fléchisseurs  et  alors  on  a  la  contraction  de 
ces  muscles  et  non  l’apparition  de  signe  de  Babinski.  L’absence  de  ce 
réflexe  ne  prouve  pas  alors  que  les  pyramides  soient  intactes.  Babinski 
lui-même  a  observé  son  signe  à  la  fin  de  la  crise  d’une  épilepsie  congé- 
uitale.  Nous  avons  observé  ce  signe  au  moment  de  la  crise  de  l’hystérie. 
Dans  la  maladie  de  Little,  nous  ne  l’avons  pas  trouvé  souvent.  Dans  des 
cas  rares,  nous  l’avons  constaté  même  chez  les  individus  sains. 

D’après  certains  auteurs  (Schneider,  Zesas  et  d’autres)  le  réflexe  de 
Dabinski  ne  peut  pas  être  pris  comme  index  pathognomonique  des  alté¬ 
rations  des  voies  pyramidales,  d’autant  plus  que  ce  phénomène  s’observe 
souvent  dans  les  cas  de  maladies  non  fonctionnelles  du  cortex  cérébral 
(chez  les  narcotisés,  dans  le  sommeil). 


Le  nouveau  réflexe  pathologique,  que  je  nomme  «  l’orteil  douloureux  >> 
consiste  en  ce  que,  lorsqu’on  presse  assez  fortement  avec  l’index  et  le 
pouce  les  phalanges  unguéales  de  l’individu  malade,  en  commençant  jjar 
petit  orteil  et  en  continuant  jusqu’au  second,  il  se  produit  une  forte 
extension  du  gros  orteil  ;  la  pression  de  ce  dernier  provoque  une  flexion  des 
^'^tres  orteils  avec  l’écartement  en  éventail  (pas  toujours). 

Le  phénomène  s’observe  exclusivement  dans  les  maladies  organiques 
système  nerveux,  comme  résultat  de  l’altération  (dégénérescence)  des 
^oies  latérales,  et  il  est  constant.  Dans  notre  clinique,  au  cours  de  l’étude 
c  notre  réflexe  sur  les  maladies  organiques  et  confusionnelles,  nous  avons 
udié  les  conditions  d’apparition  de  ce  réflexe  et  constaté  les  moments 

^‘livants  : 

L’attitude  du  malade  (sur  le  ventre,  le  dos,  le  flanc)  ; 

Le  type  des  malades  chez  ([ui  on  le  provoque  ; 

La  force  de  la  pression  ; 

La  relation  entre  notre  réflexe  et  le  signe  de  Babinski  ; 

La  phalange  dont  la  pression  provoque  le  réflexe,  etc. 

là,  nous  nous  permettons  de  faire  les  conclusions  suivantes  : 

Notre  réflexe  (orteil  douloureux)  apparaît  seulement  dans  les  mala- 
*es  organiques  du  systèrhe  nerveux  avec  altération  des  voies  pyra- 
«iidales  ; 

Le  réflexe  pathologique  apparaît  de  bonne  heure  comme  un  symptôme 
®  tération  des  voies  pyramidales  ; 

,  L  est  constant,  dans  toutes  les  positions  du  malade  (couché  sur  le  dos, 
^  le  flanc)  ; 

)  Il  apparaît  avant  le  signe  de  Babinski  (dans  l’hémorragie  cérébrale,ctc.)  ; 
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e)  Il  disparaît  plus  tard  que  le  signe  de  Babinski  (ceci  a  été  vérifié  sur 
une  série  de  malades  hémiplégiques  pa  :  endartérite  syphilitique  ;  avant 
le  traitement  spécifique,  il  y  avait  le  Babinski  et  notre  réflexe  ;  après  le 
traitement,  le  réflîxe  de  Babinski  disparut,  tandis  que  le  nôtre  persista 
encore  quelque  temps)  ; 

/)  Le  réflexe  se  produit  par  la  pression  de  la  ph.dange  unguéale  de  n’im¬ 
porte  quel  orteil  (surtout  celle  du  petit  orteil),  à  l’exception  du  gros  orteil, 
qui  marque  une  forte  et  longue  extension  ; 

g)  Ce  réflexe  se  caractérise  aussi  par  la  flexion  de  tous  les  orteils, 
quand  on  presse  le  gros  orteil  ; 

h)  Pour  le  provoquer,  il  faut  détourner  l’attention  du  malade  ; 

i)  L’augmentation  de  l’intensité  du  réflexe  est  le  résul  at  de  l’excitation 
générale. 

Ce  phénomène  apparaît  nettement  dans  les  myélites  transverses,  dans 
la  sclérose  disséminée,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  dans  la  maladie 
de  Little,  différentes  hémorragies,  dans  la  paralysie  spastiquo  rachidienne 
et  d’autres  maladies  du  système  nerveux  où  il  y  a  altération  des  voies, 
latérales. 

Il  est  certain  que  l’intensité  de  la  pression  du  doigt  joue  un  rôle  capital 
car  la  variation  de  cette  dernière  nous  indique  le  degré  du  processus  patho¬ 
logique.  Pour  cette  raison,  j’ai  l’intention  de  faire  construire  un  appareil 
«  compressomètre  »  pour  mesurer  la  forcé  de  la  pression. 

Les  voies  conductrices  de  notre  réflexe,  comme  pour  tous  les  réflexes 
cutanés,  sont  d’origine  corticale. 

L’arc  de  réflexe  s’étendant  par  les  voies  centripèdes  et  centrifuges  vers 
le  cerveau,  se  communique  dans  l’écorce  de  la  région  psychomotrice  de  la 
fissure  centrale. 

L’altération  (destruction)  de  cette  dernière,  l’interruption  des  voies 
centripètes  et  motrices  dans  le  cerveau,  démontre  la  nature  rachidienne  du 
réflexe  —  le  réflexe  plantaire  est  fortement  marqué. 

L’extension  du  gros  orteil,  comme  nous  le  démontrent  les  nouveaux 
travaux,  est  un  réflexe  préformé  des  régions  spinales  automatiques; 
obéit  aux  centres  situés  plus  haut  et  apparaît  seulement  après  l’exclusio» 
de  fonctionnement  de  ces  centres. 
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A  PROPOS  D’UN  SYNDROME 
VÉGÉTATIF  * 


Pierre  SARADJICHVILI 

Chef  du  service  des  maladies  nerveuses  à  rHôpital  des  chemins  de  fer  de  Tiflis. 


Au  mois  de  mars  1925  le  malade  K.,  âgé  de  39  ans,  me  fut  envoyé  dans 
service  de  la  clinique  chirurgicale. 

En  1918,  il  avait  eu  le  typhus  exanthématique,  qui  s’était  compliqué 
*^6  parotitis  acuta  dextra,  à  la  suite  de  quoi  une  opération  fut  faite. 

Maintenant  encore  la  cicatrice  est  visible  tout  le  long  du  ramus  as- 
cendens  mandibularis.  A  peu  près  deux  ou  trois  semaines  après  l’opéra¬ 
tion  le  malade  s’est  ^aperçu  que  la  joue  droite  (plutôt  sa  partie  supérieure- 
Postérieure)  et  l’oreille  se  couvraient  de  rougeur  en  mangeant.  En  même 
temps  il  ressentait  distinctement  une  sensation  de  chaleur  et  une  sueur 
hquide  coulait  sur  sa  joue.  Quand  cependant  il  faisait  les  mouvements 
'to  mâcher  sans  nourriture  dans  la  bouche,  ces  effets  ne  se  produisaient 


E’est  avec  ces  symptômes  qu’il  parut  à  mon  service. 

Eu  côté  du  système  nerveux  somatique  on  ne  peut  constater  presque 
^iicune  modification.  En  examinant  précisément  la  sensibilité,  nous 
1‘ouvons  une  légère  hyperesthésie  dans  la  région  supérieure-postérieure 
oreille  droite  jusqu’à  la  tempe. 

et^^  plus  on  remarque  un  peu  de  rougeur  à  la  partie  de  l’oreille  droite 
toucher  cette  région  paraît  un  peu  plus  chaude  que  celle  du  côté 
®  Uohe.  En  outre,  et  voici  ce  qu’il  y  a  de  fort  remarquable,  c’est  que  le 
pU  à  la  tempe  droite  est  beaucoup  plus  rare  que  celui  de  gauche.  Ce 
U  été  observé  par  le  malade  lui-même  peu  après  l’opération. 

^  ®  malade  ressent  à  peu  près  deux  ou  trois  minutes  après  son  repas 
chaleur  dans  la  région  que  nous  venons  de  citer.  En  même  temps 
®  constatons  une  augmentation  de  la  température  et  une  abondante 
av  Lorsque  le  malade  fait  les  mouvements  de  mâcher  sans 

des  aliments  dans  la  bouche,  ces  faits  ne  se  produisent  point.  Nous 
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recommandons  à  votre  attention  le  schéma  de  la  température  de  la  peau 
dans  la  région  des  oreilles  : 


Oreille  droite 

Oreille  gauche 

Avant  «Jn  inangor . 

35»1 

34  “8 

Pondant  l’action  do  mang(T  du  pain . 

35<>5 

34  »8 

Pondant  l’action  d(!  manger  ilii  citron . 

3Ü»1 

3408 

Des  épreuves  pharmacodynamiques  nous  ont  donné  les  résultats  sui¬ 
vants  : 

Atro[)ini  sulfuricn  (1-1000)  —  1,0  pro  injecHo.  L’examen  [a  duré  trois 
heures.  Nous  constatons  la  dilatation  de  la  pupille  et  l’accélération  du 
pouls  de  80  à  120  pendant  les  premières  30  minutes.  La  bouche  est  fort 
sèche.  Une  heure  et  demie  aj)rès  l’injection  le  malade  mâche  des  alimenta 
pendant  20  minutes,  mais  sans  l’apparition  des  faits  nommés  ci-dessus. 

Deux  heures  et  15  minutes  plus  tard  le  pouls  bat  à  90  par  1’. 

Trois  heures  plus  tard  le  malade  mange  ;  les  symptômes  reparaissenti 
mais  beaucoup  plus  faibles. 

Le  lendemain  on  lui  fait  une  injection  de  Pilocarpini  hydrochlorici  1%-^ 
1,0.  Bientôt  après  une  sueur  apparaît  à  la  surface  de  tout  le  visage,  mais 
10-15  minutes  plus  tard  la  sueur  commence  à  couler  plus  abondamment 
du  côté  droit. 

En  mangeant,  la  température  de  la  région  de  l’oreille  droite  est  de 
36°  1,  celle  de  gauche  de  34°8. 

Durant  toute  l’épreuve,  on  peut  encore  observer  qu’il  y  a  beaucoup 
moins  de  salive  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  Ensomme  on  recueille 
pendant  une  1  /2  heure  65,0  de  salive. 

Le  troisième  jour  nous  faisons  à  notre  malade  une  injection  d’Adre- 
nalini  hydrochlorici  (1-1000),  1,0. 

Pouls  :  80,  pression  artérielle  :  135  mm.,  index  :3. 

Deux  minutes  apres  l’injection  on  voit  distinctement  comme  la  partie 
supérieure  gauche  du  visage  pâlit  d’une  manière  assez  visible  tandis 
celle  de  droite  reste  sans  changement  :  température  à  droite,  35°1)  ^ 
gauche,  34“4. 

Après  1.5-20  minutes  tout  reste  en  même  état.  Alors  nous  donnons 
du  pain  à  mâcher  à  notre  malade,  une  faible  sueur  couvre  de  nouveau 
tout  h;  visage.  Ensuite  nous  lui  donnons  une  tranche  de  citron. 

La  sueur  augmente  de  beaucoup  :  la  température  à  droite  360°,  à  gaucb® 
34°4. 

40  minutes  plus  tard  le  malade  mange  de  nouveau  :  la  température  à 
droite  36°1,  à  gauche  34°5. 

La  pression  artérielle  :  160,  index  :  3. 

Le  syndrome  clinique  décrit  ci-dessus  ressemble  beaucoup  au 
publié  par  M”i°le  D^’Ereien  1923  sous  le  titre  de  «  lésions  du  nerf  auriculu 
temporal  »  {Revue  neurologique). 
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Ce  nerf  se  compose  de  fibres  végétatives,  sympathiques  et  parasympa¬ 
thiques.  Il  envoie  des  fibres  sécrétoires  à  la  glande  parotidienne,  laquelle 
dans  notre  cas  fut  opérée. 

Pour  être  bref  nous  passons  directement  à  la  question  concernant  l’arc 
réflecteur  végétatif,  dont  nous  venons  de  parler.  Les  sensations  de  goût  se 
rendent,  comme  on  le  suppose  généralement,  par  le  nerf  glosso-pharyngien. 

Le  second  auteur  Noïca,  qui  a  communiqué  un  cas  analogue  en  février 
1926,  ne  peut  se  décider  à  faire  une  conclusion  définitive  à  propos  de  la 
lésion  de  telle  ou  telle  partie  du  système  végétatif. 

Le  Dr  Frei,  en  raison  de  la  diminution  de  la  quantité  de  salive  dans  le 
®as  observé  par  elle,  comme  dans  le  nôtre,  tâche  d’expliquer  ce  syndrome 
'iniquement  par  l’altération  du  système  sympathique.  Elle  attribue 
1  hyperémie,  l’élévation  de  la  température  et  l’augmentation  de  la  sueur 
n'i  rameau  du  sympathique,  n’indiquant  pas  cependantlecaractère  même 
de  l’altération  (parésie  ou  irritation). 

Ainsi  nous  voyons  que  la  conclusion  du  Dr  Frei  ne  correspond  pas  à  la 
mérité,  et  l’unique  interprétation  qui  peut  être  faite  en  tel  cas  c’est  notre 
analyse  des  faits  cliniques  observés  par  nous.  De  cette  manière  nous 
Soyons  dans  notre  cas,  outre  une  légère  hypoesthésie  dans  la  région  du 
derf  altéré,  encore  tout  un  syndrome  végétatif  compliqué. 

.  légère  hyperthermie  reste  constante  dans  la  région  antérieure-supé- 
^eure  de  l’oreille  et  de  la  tempe.  Mais  ce  fait  augmente  visiblement 
Pendant  que  le  malade  mâche  la  nourriture  etsurtoutpardes  sensations  de 
8oût  aiguës  (par  exemple  le  citron).  En  faisant  mâcher  notre  malade, 
^^"8  observons  de  même  une  sueur  liquide,  abondante,  c’est-à-dire  la  sueur 
Parasympathique,  et  le  malade  lui-  même  ressent  dans  la  région  en  obser- 
''^stion  une  vive  chaleur. 

En  outre,  nous  soulignons  le  fait  derhypotrichose  dans  la  région  poilue 
®  la  tempe  du  côté  droit,  surtout  que  ce  symptôme  d’hypotrichose 
1.^  1  altération  du  nerf  auriculo-temporal  n’a  pas  été  publiée  dans  la 
Y  jusqu’à  présent. 

cite*^**^^  "otre  interprétation  à  propos  des  faits  cliniques  que  nous  venons  de 


la  suite  de  l’altération  du  rameau  sympathique,  nous  avons  la  pré- 
de  l’appareil  parasympathique  ;  mais  ce  dernier  ne  se  mani- 
^an^  P®®  action  avant  d’avoir  reçu  l’irritation  spécifique  pour  lui, 
dér*  cas,  du  goût.  De  cette  manière  l’arc  réflecteur  parasympathique 
Irrité  nous  donne  la  sueur  liquide,  une  hyperémie  et  une  hyper- 
l'reu'^  ^®*^ale  relativement  visible.  Comme  nous  le  savons  au  dire  de  nom- 
de  P  la  dilatation  active  des  vaisseaux  appartient  aux  fonctions 

®rc  parasympathique. 

cette  question  soit  encore  discutable  jusqu’à  présent,  il  nous 
P  c  que  notre  cas  paraît  confirmer  cette  supposition. 

ensuit'  à  l’hypotrichose.  Il  n’y  a  pas  longtemps  que  le  pro- 
rap  *^®cteur  S.  Kipchidjé  nous  a  fait  part  dans  son  exposition  des 
®  de  dépendance  entre  le  trophisme  du  poil  et  le  système  sympa- 
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thique.  Il  a  déclaré  que  selon  lui  le  trophisme  du  poil  est  une  fonction 
sympathique.  Notre  cas  confirme  évidemment  son  opinion.  Le  malade  a 
la  parésie  du  rameau  sympathique  et  à  la  suite  de  quoi  une  hypotrir 
chose.  Nos  réflexions  à  propos  des  faits  cliniques  observés  se  confirment 
par  des  épreuves  pharmacodynamiques.  Gomme  nous  l’avons  vu  l’atro: 
pine  a  aboli  temporairement  presque  tous  ces  phénomènes. 

La  pilocarpine  les  augmente.  Par  conséquent,  l’arc  parasympathique 
doit  être  intact. 

Au  contraire,  l’adrénaline  n’a  eu  aucune  influence  sur  les  vaisseaux  de 
la  région  altérée  en  même  temps  qu’il  a  contracté  les  vaisseaux  du  côté 
opposé  et  a  produit  une  diminution  de  la  température.  Il  s’en  suit  que  l’arc 
réflecteur  sympathique  correspondant  est  altéré.  La  diminution  de  la  sa¬ 
live  peut  être  expliquée  par  l’hypofonction  de  la  glandula  parotis  à  la  suite 
de  l’inflammation  suppurée  et  de  l’intervention  opératoire  chirurgicale 
(développement  du  tissu  conjonctif  au  lieu  du  tissu  glandulaire).  MaiH' 
tenant  nous  allons  essayer  de  faire  deux  conclusions  :  l’une  de  caractère 
physiologique,  l’autre  plutôt  clinique.  La  première,  c’est  que  notre  cas 
confirme  l’opinion  du  D*’  Kipchidjé,  c’est-à-dire  que  le  trophisme  du  poi* 
dépend  du  système  sympathique.  Cette  supposition  se  base  sur 
cas  clinique  du  Dr  Kipchidjé. 

En  même  temps  que  notre  collègue  Dr  Kipchidjé  a  publié  son  obser¬ 
vation,  j’ai  exprimé  mon  avis,  qui  se  base  sur  des  cas  de  cailonichia 
non  seulement  la  croissance  du  poil,  mais  aussi  le  trophisme  des  ongles 
doit  dépendre  de  l’innervation  du  sympathique. 

En  conséquence,  il  est  important  que  chaque  cas,  qu’il  confirme 
infirme  notre  avis,  soit  publié,  parce  que  cette  question  est  du 
grand  intérêt. 

Notre  seconde  supposition  est  encore  problématique.  Il  est  connu  et  1® 
plupart  des  auteurs  nous  le  prouvent,  qu’avec  le  retranchement  de  ^ 
fonction  d’un  des  systèmes  végétatifs,  nous  observons  toujours  non  se^' 
lement  l’expression  clinique  de  l’hypofonction  de  ce  système,  mais  “ 
même  l’hyperfonction  du  système  antagoniste  délivré.  Notre  cas  mont*'® 
que  ceci  n’est  pas  tout  à  fait  exact.  Comme  l’altération  du  sympathiq**® 
nous  donne  l’expression  clinique  de  l’arc  parasympatique  seuletn^  ' 
à  la  condilion  d’une  irrilalion  spécifique  du  système  végélalif  sain.  H  e®*"®  _ 
donc  intéressant  de  développer  ce  principe  en  rapport  avec  tout  le 
tème  végétatif  périphérique  en  général,  c’est-à-dire  que  l’altération 
système  végétatif  est  insuffisant;  pour  que  son  système  antagoniste 
déclare  cliniquement,  celui-ci  doit  absolument  recevoir  son  irritation  sP 
cifique.  _  . 

Finalement  nous  pensons  que  dans  un  temps  très  proche  l’opi®  . 
que  nous  venons  de  soutenir  sera  ou  confirmée  ou  contredite  catég 
quement,  par  des  faits  nouveaux  cliniques  et  expérimentaux. 
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tes 


tumeurs’des  ventricules  latéraux,  par  M.  J.  JuMENTiÉ(dc  Paris). 

Il  ne  s’agit  ici  que  des  tumeurs  affectant  les  parois  propres  des 
,  .  ricules  latéraux,  c’est-à-dire  le  revêtement  épendymaire  (tumeurs 
Pitnéliales)  et  sa  doublure  névroglique  (gliomes  ou  tumeurs  conjonctivo- 
^'^ulaires)  dont  il  faut  rapprocher  quelques  formations  comme  certains 
ystes  hydatiques  de  localisation  comparable. 

“  point  de  vue  clinique  elles  se  révèlent  souvent  sous  une  forme  long- 
'  Ps  nronosymptomatique,  par  Vépilepsie  généralisée,  avec  ou  sans  équi- 
aboutissant  souvent  à  l’état  de  mal  (analogue  à  celle 
tumeurs,  voisines,  du  corps  calleux)  ;  les  malades  sont  pris  souvent 
I’  ^  .'I®®  arriérés  épileptiques,  les  proliférations  épendymaires  qui  sont  à 
les  tumeurs  pouvant  être  cont<mrporaines  de  la  vie  int  ra-utérine  ; 

^ouàZes  mentaux  consistent  en  arriération  mentale  puis  changement 
caractère  (apparaissant  concurnmmcnt  avec  la  céphalée). en  baisse  pro- 
dér  l’activité  psychique,  avec  bradypsychie,  inerties,  manifestations 

iatercurrentes  ;  Vhypertonie  et  les  contractures  (par  hémorragie 
uio  ^^'^^laasion  intraventriculairc)  avec  enraidissem(mt  des  membres, 


généralisé,  j 


intense,  sans  valeur  localisatricc  le  plus  souvent.  Evolut 


;  la 
on  sou- 


^^très  longue,  possibilité  de  mort  subite, 
fo  anatomique  l’auteur  décrit  : 

dyjjj  primitivement  ventriculaires  parmi  lesquelles  :  tumeurs  épen- 

ou  épithéliales,  volumineus(is  (épendymoblastom(>s  et  épendy- 
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momos)  ;  tumeurs  de  la  couche  sous-épendymairc  comprenant  les  tumeurs 
névrogliques  (tumeurs  glicuises  de  rép(!ndymit((  chronicjue  et  gliomes  in- 
travontriculair(!s),  les  tiummrs  conjonctives  (sarcomes)  (ît  les  tumeurs 
étendues  à  tous  h's  ventricules  (neuroblastomes  diffus)  ; 

2“  Tumeurs  sccondairemenl  venlriculairex  :  gliomes  (auitraux,  sarcomes  ; 
issus  du  corps  calleux  par  ex<mipl(;,  ou  de  riiy|)oi>liyse,  du  vmitricule.  etc. 

3“  L(!s  relations  des  tumeurs  di's  ventricules  latéraux  avec  l’épcndyniUe 
chronique. 

L(!  diaynoslic  aidé  des  résultats  de  la  trépanoponction  serait,  facilité 
par  la  radiologh;  ventrie.ulaire  a[)rés  injection  (!(■  lipiodol,  si  le  danger  àe 
c<!tte  injection  j)araissait  d(!Voir  être  écart, é.  Um;  cause  dhirreur  radiogra- 
plii(IU(!  est  l’iisuri!  d(ï  la  tabh;  int(!rne  avec  empreintes  cérébrales  et  vascu¬ 
laires  dmvs  uni([U(îment  à  l’bypert(msion. 

l.(^  Iraiieinenl  cbirurgical  s(!  réduit,  à  ixiu  d(ï  chose  et  la  radiolbérapici 
pleiiu!  d’esi»üii-,  n’cui  «^st  pas  moins  encoiu!  assez  empirique. 

Discussion. 

M.  lUiinii  (de  SlriistourR)  présente  l’éliidc  anatomo-ctiniqiio  d’iin  cas  personne' 
do  liiineur  d’un  venlricuhï  latéral. 

L’a.ssociatioa  :  1“  do  troiiblos  parfois  lôj'crs  do  rintoIllKonco  (fatigabilité  simpK' 
conservation  de  la  gaîté  malgré  le  sentiment  d’un  état  pathologique  grave)  ;  2” 
phénomènes  apraxiques  mémo  minimes  ;  3»  dn  troubles  do  la  sensibilité  à  type  supé¬ 
rieur  ;  4“  do  crises  hypertoniques  spéciales,  constitue  peut-être  l’ébaucho  d’un  syn¬ 
drome  (Tluiperlensinn  des  oenlriailcs  latéraux. 

I.'aut(!ur  insiste  sur  l’importance  que  peuvent  prendre  tes  troubles  vcstibida'*''’ 
même  unilatéraux  dans  l’hypertension  crânienne  généralisée  et  sur  la  manière  d’évit'’- 
de  h^s  considérer  à  tort  comme  des  signes  de  localisation. 

M'  lÎAiiuK  (de  Paris)  précise  la  nature  clinique  des  troubles  mentaux  observés 
confusion  montahi  avec  onirisme  à  teinte  souvent  professionnelle,  parfois  amnésiques 

M.M.  Ai.ajouanine  et  Uaiiuk  ont  constaté  la  présence  d’un  liquide  xanthoeW®, 
mique  dans  le  liquide  ventriculaire  (id  non  spinal)  dans  un  cas  de  c(!  genre.  Us 
rent  l’atlention  sur  le  danger  des  ponctions  ventriculaires  en  cas  de  gliomes  hémC' 
ragiques. 

M.  h;  lu'ofesseur  II.  Claude  (de  Paris)  reproche  au  rapporteur  d’avoir 
ses  recherches  aux  tumeurs  d(!S.  parois  propres  des  ventrieuh^s  latéraux.  La  quest'® 
d(:s  tumeurs  des  plexus  choroïdes,  assez  fréquentes  chez  les  aliénés  quoique 
sigidfication  encore  obscure,  eût  été  également  intéressante.  Il  insiste  sur  les  syUjP^ 
tûmes  iliagnostiques  d’hypcrten.ion  précoce  et  sur  le  saignement  facile  de  ces  U  ^ 

M.  II.  Hoceh  (de  Marseille)  apporte  aux  débats,  .avec  MM.  Itouslacroix,  SiméoU  ® 
Crèmieux,  l’observation  d’une  tumeur  d(!  corps  calleux,  inliltrant  les  loln^s  front®“_^ 
surtout  le  gauche,  (d  dont  l’examen  histologique  a  montré  l’origine  vmitricu'®'^ 
(épeudymome).  L’auteur  insiste  sur  cette  tumeur  iirimitiveimmt  ventriculaire, 
à  propagation  calleuse,  qui  a  évolué  sans  stase  papillaire,  sans  troubles 
sons  le  mas(pie  de  ‘.i  épisodes  d’état  de  mal  comitial  séparés  i)ar  0  mois  d’interv» 

M  Gauuuciieau  (de  Nantes)  rapport(!  (luehiues  résultat"  heureux  du 
radiothérapique  (d  résume  les  conditions  de  réussite  de  ce.tt(!  thérapeutique  : 
sensibilité  de  la  tuimnu’,  irradiation  prudente  (l’irradiation  intensive  pouvant 
quer  la  congestion  exsudative,  dans  certains  cas  mortelbq,  siège  exact  é  repérer> 

La  radiothérapie  est  iiuliquée  chai|uc  fois  que  le  traitement  chirurgical  est  i®P 
sanl. 
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M.  Anglade  n’est  pas  d’avis  d’étudier  conjointement  les  tumeurs  propres  des 
''entricules  latéraux  et  les  tumeurs  du  voisinage. 

Il  tait  au  rapporteur  robjection  d’avoir  pris  pour  une  néoplasie,  un  cas  de  sclérose 
tubéreuse  (nodules  cérébraux  égrenés  dans  le  ventricule,  diagnostic  d’ailleurs  con- 
•^rôlable  par  l’éiat  du  rein,  atteint  spéciriquement  dans  cette  maladie). 

En  répondant  aux  orateurs,  M.  Jumentié  accepte  cette  dernière  critique,  mais  en 
répondant  (pi’on  peut  retrouver  des  iiitermédif  ires  entre  la  sclérose  tubéreuse  et  les 
**^oplasics  sclérogènes. 


n.  —  PSYCHIATRIE 

L’automatisme  mental  dans  les  délires  systématisés  d’influence 
et  hallucinatoires:  le  syndrome  de  dépossession,  par  M.  J.  Lkvy- 
Valensi  (de  Paris). 

L’autour  ne  veut  (snvisage^r  ([uo,  l’automatisme  ment  al  pal  hoIop;ique 
se  sont  cocupés  G.  Ballivl,  (;t  lui-mêimï,  avec,  son  MaîLr<^  11.  Claude, 
classant  les  états  psycliopatliiques  d’après  l’état  de  la  conscience.  11 
est  surtout  intéressant  dans  les  états  où  existe  un  aulomatisnuî  cons¬ 
olent  (c’est-à-dire  dénoncé  par  li;  malade  lui-même  mais  sans  «  cons- 
oience  de  létat  morbide  »,  c’est-à-dire  dans  ce  que  l’auteur  appelle  le 
^y^drome  de  dépossession. 

résume  aussi  les  éléments  d(ï  ce  syndrome  ;  symptômes  di/rc/s  :  dépos¬ 
session  du  langage  intérieur  et  expressif,  de  la  pensée,  de  l’affectivité,  de  la 
^elonté,  des  actes,  troubles  pseudo-s(!nsori(ils  et  cœnesLbésiqucs  ;  indirecls: 
ite  ou  vol  d(ï  la  pensé(i,inl,(!rprétation  des  actes.  Il  s’agit  d’umi  manifes- 
oion  automatique;  jaillie;  du  subconscient  avant  toute  expression  déli- 
oante.  Sa  caractéristique;  e;st  la  elésanne;xion,  la  désapprobation  du  Moi. 

Le  mérite  de  ClérambaulL  a  e;t  é  à  ce  suje;t  de;  montrer  qu’à  l’origine  le 
syneirome  Automatisme;  mental,  réduit  à  l’essentiel,  est,  un  «  pe;tit  auto- 
^tisme  »  (syndrome;  de;  dissiele;nce;,  ou  el’inte-.rférence;  ou  de  passivité) 
d’échos,  de;  non-sens,  de  ])hénomène;s  psycbo-mote;urs  éléme-ntaires, 
inhibitions.  Les  signes  de  elésagrégation  psychique  sont  communs  à  la 
ychose  d’influence  et  à  la  psye;hose;  hallucinatoire;  chronique,  mais  la 
®i'ence  des  états  psychopat  hique;s  s’e;xplique;  par  la  nature;  particulière; 
désagrégation  (dépe)sse;ssion  ou  hallucination)  :  dans  le;s  deux 
1  ^  *1  délire  est  secondaire,  e;xplicaLif  e;t  le  «  roman  délirant  »  varie;  avec 
^°nds  mental  et  le;  milieu. 

0  n  Ce  qui  conce;rne  la  palliogénie,  raiite;ur  i)asse;  e;n  revue  les  l,héorie;s 
:  celles  de  la  pe;nseie;  organique;  d’Hesnard  (1921-1923),  de;  la 
ni  mentale  de  Mignarel  (1922-1925),  de;  la  cœne;sthopat  hie  dysto- 

pou*^  Guiraud  (1925)  et  la  pins  céhîbre;,  la  t  héorie  de;  Clérambaull, 
lïio'^  l’automatisme  me;nt  al,  séquelle;  lointaine;  d'infections  plus  ou 
dû  ^  inape;rçue;s  ou  d’intoxications  e;xogènes  ou  e;ndogènes,  serait 

tardive;  e;t.  subtile  de;  cert  ains  groupes  cellulaires  du  cer- 
Ceti-ç’  ^^^^^Llenient  au  niveau  de;s  voie;s  de;  t  ransmission.  L’auteur  rejette 
de  ^  cause;  ele;  ride;nt.il.é  de;  l’automatisme;  me;ntal  normal 

®  automatisme  mental  pathologique,  de  la  transformation  possible 
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d(!  l’un  dans  l’auLro,  du  passage  de  l’obsession  à  la  dépossession. 

En  conclusion,  il  y  a  probablement  une  prédisposition  constitutionnelle 
au  syndrome  de  dépossession,  réveillée  par  C(!rtaines  habitudes  mentales 
(spiritisme),  l’émotion,  les  toxi-infections.  Il  n’est  pas  impossible  d’ad¬ 
mettre  qu’uncï  constitution  acquise  de  ce  genre  résulte  de  processus  orga' 
niques,  infectieux  notamment. 

2°  L’automatisme  mental,  par  M.  P.  Nayrac  {d(î  Lille). 

Il  existe  doux  automatismes  :  un  automatisme  phijsiologique  ou  normal, 
étudié  par  P.  Janet,  et  un  automatisme  pathologique  dont  la  principale  ca¬ 
ractéristique  est  une  qualité  spéciale  propre  à  la  psychologie  morbide, 
e.réatrice  (automatisme  néoproductc'.ur  d’Ibisnard). 

L(‘,  premuir,  variabh;  à  l’infini  chez  les  normaux,  est  exagéré,  élevé  oU 
diminué  chez  les  malades  atteints  do  psychose  «  physiologique  «(mélan- 
c.oliqucs,  délirants),  chez  les  malades  atteints  de  psychose  «  anatomique  “ 
(c.onfus,  épileptiques,  déments). 

Le  second,  automatisme  psychologique  «  (issentiel  »,  concerne  les  malades 
étudiés  par  de  Clérambault.  Malades  chez  lesquels  le  délire  résulte  de  I® 
réaction  d’un  intellect  resté  sain  à  un  certain  automatisme  spontané, 
primitif,  dissociable  de  l’hallucination  et  du  délire  de  persécution.  Certain® 
d’entre  eux  font  de  l’hallucinose  pure  durant  longtemps.  Ceux  d’entre  eU3^ 
qui  deviennent  paranoïaques  le  font  du  fait  d’une  constitution  morbide 
préétablie.  Cet  automatisme  peut  être  :  sensoriel  ou  sensitif,  moteur,  psy' 
chique,  ce  dernier  étant  particulièrenuint  intéressant  parc(!  qu’il  atteint 
sentiment  de  la  liberté  de  pensée  et  d’action,  donnée  immédiate  de  la  'V’® 
intérieure. 

Les  causes  de  l’automatisme  pathologique  sont  morales  (émolio»®)’ 
rarement  et  avant  tout  physiques  :  séquelles  lointain(ïs  d’infection,  cause® 
analogues  à  celles  de  l’épilepsie  peut-être.  C(ïci  n’enlèvci  rien  au  rôle  de 
la  prédisposition  héréditaire!.  La  théorie  mécanistique!  ingénieuse  de  Cl 
rambault,  très  métaphorique,  manque  de!  bases  suffisantes,  de  preuve® 
anatomiques. 

Quant  à  la  vie  affective,  M.  Nayrac  ne  lui  att  ribue!  aucune  importa»®® 
particulière.  En  ce  qui  conce!rne!  la  psychanalyse,  il  refuse  de!  savoir  si  el 
e!st  ou  non  utile  à  re!xplication  des  délires  et  si  elle  guérit  ou  non  e 
malade!s  :  au  nom  do  ses  principes  cartésiens  il  déclare  vouloir  en  ign®*’®'^ 
l’existence  ! 


Discussion. 

M.  P.  Janet  (et,!  Paris)  constate!  ave!C  ôtonnomont  epio  lo  choix  ePnn  tel 
l’évolution  actuePe  elcs  ielées  eu  psychiatrie  amènent  un  retour  ù  la  vieille  qu®® 
do  l’hystérie.  Il  met  en  garde  les  chercheurs  contre  les  écueils  ejui  ont  comproU*'®  j,, 
travaux  antérieurs  de  leurs  aînés,  en  particulier  contre  la  confusion  do  la  notion 
live  d’automatisme  avec  celle  subjective  et  souvent  erronée,  de  «  sentiment  » 
tomatisme.  ^  yje 

M.  Quercy  (do  Rennes).  La  doctrine  do  l’automatisme  mental  remonte  à  1 
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psychiatrique  do  la  première  moitié  du  xix»  siècle.  Spinoza  a  affirmé  l’automatisme 
Mental,  a  distingué  l’automatisme  mental  raisonnable  du  morbide  et  distingue 
'leux  types  d’hallucination,  les  une.,  d’origine  psychogèno,  les  autres  ducs  à  des 
hasards  cérébraux. 


_  M.  LAiGNE[.-LAVA.S'riNE  (dc  Paris).  L’évasion  verbale  et  praxique  qui  constitue 
1  automatisme  mental  avec  appropriation  à  autrui  n’est  pas  psi/cho- génétique,  mais 
P^ysiogénélique,  appar..  issant  par  latigue,  intoxication,  affaiblissement  psychique; 

objecte  qu’elle  résulte  aussi  do  l’entraînement  spirite  ou  ascétique  ;  mais  cet 
antratnement  lui-môme  a  dos  facteurs  physiologiques  (modifications  dc  l’excitabilité 
''^galc,  déterminées  par  le  jeûne,  les  veilles,  certains  toxiques  comme  le  café). 

DE  Cléuamuault  (de  Paris),  dans  une  conférence  de  haute  valeur  scientifique, 
f^sumo  sa  doctrine  do  l’automatisme  mental. 


Hesnaud  (de  Toulon)  reproche  à  M.  Nayrac  d’avoir,  à  côté  d’une  psychologie 
““‘versitaire  démodée  et  dont  la  carence  ne  fait  plus  de  doute  pour  les  cliniciens, 
systématiquement  passé  sous  silence  —  en  vertu,  sans  doute,  dc  préjugés  philoso¬ 
phiques  ou  moraux  —  la  psychologie  affective  qui  a  pris  naissance  ces  dernières  années, 
®  seule  féconde  au  point  do  vue  médical  et  pratique  et  qui  s’inspire,  dans  les  travaux 
élèves  du  professeur  Claude  et  dc  l’auteur,  des  directives  de  la  psychanalyse.  Si 
®®tte  psychologie  d’avenir  rend  compte  de  quantités  dc  faits  cliniques  inexplicables 
Autrement,  il  est  absolument  contraire  il  l’esprit  scientifique  dc  l’ignorer,  surtout 
nom  des  principes  cartésiens  ! 

Quant  è  Vauhnsi  son  rapport,  très  remarquable  au  point  de  vue  séméiolo- 

"'^ûe,  pèche  par  une  lacune  semblalile  :  il  a  fait  à  peine  allusion  aux  mécanismes 
qui  sont  à  la  base  dis  l’automatisme  mental  ;  mécanismes  qu’il  est  mê.nc 
finis  de  considérer  parfois  comme  primaires  et  causaux  (quelle  que  soit  l’opinion 
®n  ait  sur  la  nature  lésionnelle  dc  ce  syndrome). 

h.n  ce  qui  concerne  le  phénomène  de  la  dépossession,  il  s’agit  phitôt  d’une  aUruisa- 
eff^'  ^'®®^'h"dire  d’une  attribution  à  autrui  de  certains  éléments  refoulés  de  la  vi« 
j.^^ctive  profonde,  de  certaines  pensées  morbides  duos  à  une  néoproduclivilé,  primie 
nnient  affective,  développée  sur  les  directives  dos  refoulements  antérieurs  à  la 
hialadie.  >  1 1 


tis  présent(!  au  Congrès  le  vmu  qu’il  soit  donné  à  ce  syndrome  d’automa- 

®  mental  ou  de  dépossession  le  nom  de  sgndrome  de  Cléretnbaull. 

•  Guiraud  (de  Paris).  On  doit  considérer  Vaulomalisme  comme  le  résultat  d’un 
êt^  P®*'hologiquc  sur  diverses  zones  encéphaliques.  Une  place  importante  doit 
®  réservée  à  la  néoformation  pathologique  iVnffeciiviié. 

Phru  délires  chroniques,  des  états  affectifs  analogues  (inquiétude  inintégrée,  per¬ 
lés  ]’  cénesthésiqiK!),  véritables  hallucinations  cénesthéso-affectives 

l'ai  "^’une  atteinte  des  voi(^s  cénesthésiques  terminales  sont  l’essentiel  do  la 
tiy  ^  ‘®-  J-cs  liallucinations  idéo-verbales  no  sont  que  l’expression  do  l’atteinte  affec- 
de  1'  ^  complexité  et  de  hmr  finalité  affective,  elles  ne  peuvent  résulter 

directe,  des  régions  temporales  ou  dc  Wernicke.  L’écho  de  la  pensée 
(ig  la  *  défaut  d’intégration  de  pensées  normales  banales  à  la  cénesthésie,  source 
^  personnalité  physi(iue  et  mentale. 

(de  Paris)  critique  avec  finesse  les  conceptions  nosologiques  contempo- 
%ch  l’automatisme 'mental.  Exposant  sa  conception  personnelle  des 

thèsg*^?®*  d’automatisme  mental  etjdos  états  hallucinatoires,  il  se  rallie  à  l’hypo- 
®  leur  origine  lésionnelle. 

délifa^,®*'^”'''^  (do  Bucarest)  résume  le  diagnostic  différentiel  de  l’automatisme 
aa;;;x^'coo.iqu  0  avec  la  schizophrénie.  Dans  deux  cas  il  a  rencontré  des  lésions 
dUïR  *  ^iftcx  et  aussi  dans  les  noyaux  gris  de  la  base,  en  particulier  dans  le  palli- 


Ve 

Une  ^  oxisto  cIhîz  la  plupart  da.i  malados  atloiiUs  d’automatismo  moulai 

Imposition  évidente,  sorte  de  constitution  mentale  comprenant  dos  éléments 
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iin;ic;inatirs  nL  affectifs.  De  p'us  la  libération  morbide  d(!s  automatismes  n’est  pas  spon¬ 
tanée,  c’est  la  transcription  sensori-motricc  d  un  trouble  affectif  ancien.  L’automatisme 
mental,  anormal  ou  morbide,  est  intrapsychique  et  s’élabore  au  sein  même  du  psy¬ 
chisme,  l’affectivité  étant  l’intermédiaire  obliaratoire  entre  l’organique  et  le  mental. 

M.  Loc.nii  (do  Paris)  affirme  son  plein  accord  avec  ses  collègues  de  Glérembaillt 
(d,  Meuyer,  rappelle  ses  travaux  confirmatifs  sur  la  teneur  souvent  maître  des  hallu¬ 
cinations  elle/,  des  sujets  non  paranoïaques  (délires  d’importunité),  sur  l’automatisme 
considéré  comme  un  syndrome,  sur  la  notion  d’un  mécanisme  essentiel  commun  aux 
délires  hallucinatoires  et  d’influence,  «attribution  des  manifestations  de  l’automa¬ 
tisme  psychologiqui!  à  l’influence  d’autrui  ».  Il  appuie  la  proposition  d’IIesnard 
relative  à  la  dénomination  du  syndrome  d’automatisme  mental  :  «  syndrome  do 
Glérambault  o. 

M.  lî.  Minkowski  (de  Paris).  Les  travaux  d(^  Glérambault  ont  rnis  en  relief  l’exis¬ 
tence  d(!  troiibh^s  génératimrs  |)articuliers,  qu’on  peut  désigner  avec  Mignard  comme 
«  subduction  menU  le  ».  11  faut  la  distinguer  dans  le  temps  (délire  mélancolique)  et  dans 
l’espace  (automatisme  de  Glérambault).  Les  [irocessus  d’automatisimmnental  du  tyP® 
pur  de  Glérambault  seroid,  vraisemb'abhunent  à  distinguiu'  îles  processus  sebizophré' 
niques. 

M.  MAïuaiANu  (de  Paris).  L’appidlation  d’automal isme  mental  prête  à  confusim' 
avec  d’autres  troubles  mentaux  [lathologiipies  qui,  imx,  sont  bien  l’expression  de 
l’automatisme  cérébral  (épilej)sie). 

A  côté  di’s  réactions  désordonnées,  mal  adaptées  aux  circonstances,  traduisant 
la  libéiation  d’un  auloinatisiru!  inférieur,  il  existe  chez  les  épilepliqiu^s  des  accès 
d’autonialisine  mmital  supérieur  au  cours  desquels  la  cohérence,  la  coordinatim’’ 
la  logiiiue,  apparente  se.  retrouvent  dans  l.'s  actes  accomplis. 

Il  n’est  pas  iirouvé  rpui  les  sujets  n’ont  pas  conservé  une  certaine  conscience  P®’’' 
danl  l’accomplissement  d'actes  aussi  bien  adaptés. 

M.  lîi.ONnni.  (de  Strasbourg).  La  psychologie  dédaignée  par  M.  Nayrac  joue  H” 
rôle  cependant  essenUel  dans  la  constitution  di!  la  théorii!  de  l’eutornatisme  ment®’ 
fondéi!  avant  tout  en  sa  partie  la  plus  positive  sur  l’étude  de  comportement  des  m® 
lâchas.  Gel  automatisme  n’est  [las  morbide,  en  lui-même,  puisqu’il  y  a  un  automntiem 
normal.  Li^s  phénomènes  morbides  doivent  Imir  caractère,  [lathologique,  par  con® 
quent,  à  autre  chose,  qu’à  leur  automatisme. 

M.  PoniIRll  fôe  \Ton  I  ni.t  I  i(.|0  ovneye  <:i  I  lui  bi  it  i,  iim'cfi  ii  ii ,,  I  In  iln  l’nvnîïlnll  OSVChot® 


siens  ne  sont  pas  visibles  avec  les  méthodes  communes  de  rcherche  ;  il  s’agjt  do  * p, 
histochimiqnes  qui  échappent  à  la  méthode  de  .Marchi  et  de  Weigert  mais  sont 
labiés  avec  les  méthodes  que  j’ai  indiquées  (un  essai  [lositif  de  recljerchc  avo® 
méthodes  dans  la  tuberculose  a  été  donné  par  A.  Morselli).  Gertaineuient  les  . 

psychologiques  et  les  théorie.s  organicistes  serotii  toujours  et  utileiijent  en  conl  . 

mais  le  fait  qui  ressort  de  recherches  mod.'rnes  est  que  lex  lésion»  foncUonndÈ'^ 


entière  à  démontre.r,  en  tout  cas  il  est  singulièrement  préiaaturé  de  parler 
de  la  chronaxie  en  pareille  matière  1 
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Il  insiste  sur  le  mécanisme  affectif,  sur  ce  qu’il  a  décrit  sous  le  nom  de  «  syndrome 
d  action  extérieure  »,  sur  le  rôle  des  conflits  psychiques  cachés  chez  ces  malades,  sur 
i  intérêt  de  leur  étude  psychanalytique  et  le  rôle  possible  chez  eux  de  la  psychothé¬ 
rapie. 

M.  J.  Lépine  (de  Lyon)  accepte  la  doctrine  de  Clérambault  seulement  en  tant  que 
•loctrine  descriptive.  Il  déplore  que  l’affectivité  n’y  ait  pas  une  plus  grande  place, 
le  rôle  des  conflits  moraux  y  étant  souvent  évident.  Rappelant  scs  travaux  de  guerre 
eur  les  délires  créés  par  la  peur,  qui  amenaient  en  plein  surmenage  la  défaillance  du 
•rioi  supérieur  et  la  diminution  du  tonus  psychique,  il  insiste  sur  le  rôle  de  la  fatigue 
Organique  au  début  des  psychoses,  sur  celui  des  infections  latentes  aussi,  comme  la 
lubcrculose  méconnue. 

Raviaiit  (de  Lille)  voudrait  qu’on  ne  perde  pas  de  vue,  malgré  l’intérêt  des 
psychologiques,  qu’il  existe  dans  la  psychose  un  trouble  matériel  du  fonctionne¬ 
ment  cérébral.  Si  les  lésions  cérébrales  jusqu’ici  rencontrées  sont  dénaturé  banale, 
ne  faut  pus  (lour  cela  on  oublier  l’existence,  qui  constitue  un  fait  positif  de  pre- 
"**ère  imporlaiice. 


III.  —  MÉDECINE  LÉGALE 

I*®  divorce  des  aliénés  (sa  jurisprudence,  son  application,  ses  ré¬ 
sultats,  en  Suisse  et  dans  les  autres  pays,  par  M.  W.  Boven  (do 
Lausann(i). 

L’aliénation  monlahi  figure  parmi  les  causes  de  divorce  dans  la  légis- 
®tion  de  plusieurs  pays  d’Europ<î  et  d’outre-mer.  En  France  le  Code 
g  Poléon  a  inaiidenu  le  divorce  en  le  restreignant  ;  il  fut  supprimé  par  d(! 
pnald  et  rétabli  par  la  loi  Naquet,  puis  supprimé  à  nouveau.  C’est  pour 
®  l'établir  aujourd’hui  que  trois  propositions  de  loi  ont  été  succcissivcmeiit 
®horé(!s.  Déjà  la  Commission  de  la  législation  civile  et  crimirndle  a  rap- 
P°rté  sur  cette  dernière  proposition,  et  M.  E.Frot,  député,  a  formulé  des 
^^'^^fiisions,  en  somme,  favorables.  Telh^  est  l’impression  qui  paraît 
^  ^luiner  au  sein  des  Sociétés  savantes,  malgré  des  discussions  véhément  es  à 
m^déinie  de  Médecimi  et  surtout  à  la  Société  médico-psychologique, 
En  Suisse  (art.  141),  «  chacun  des  époux  peut  demander  le  divorc(^  en 
temps  pour  cause  de  maladie  mentale  de  son  conjoint,  si  C(d,  état  rend 
^J^^Etinuation  de  la  vie  commune  insupportable  au  demandeur  et  qu’après 
durée  d<!  8  ans  la  maladie  ait  été  reconnue  incurabhî  à  dire  d’experts  ». 
Certitude  de  l’expert  fait  la  conviction  du  juge.  Pour  hi  diagnostic,  les 

^  . . J  1.-.^  4  nAr.  \  .ii  i  <-]  4  * 


^  en  sont  restés  dans  les  limites  d’une  psychiatrie  très  prudente 


(85^^  ^i'^’orcent  guère  que  des  schizophrènes  déments  ou  près  de  l’être 
%).  En  ce  qui  concerne  l’interprétation  du  texte  «  vi(î  insupportable 
gy.^^Eiandeur  »,  c’est  surtout  l’observa 
c  le  médecin  et  le  magistrat..  Quant  a 
‘^'^cidant  (m  général  du  pronos 
ni/é  qui  fournit  surtout,  matière  à  discussion  en  France 

résumer  la  discussion  en  disant  que  deux  partis  contraires 
gi  ^Etont  à  propos  de  deux  problèmes  ;  1°  la  signification  éthique  et 
tiqup  mariage  ;  2°  la  curabilité  des  psychoses,  de  la  schizophrénie 

Particulier. 


!St  surtout  l’observation  des  réactions  affectives  qui 
termes  des  3  ans,  il  a  été  eboisi 
général  du  pronostic.  Or,  c’est  la  question  de  la 
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Pour  le  rapporteur  le  divorce  est  sans  effet  sur  les  cas  de  folie  grave  et 
ne  nuit  pas,  dans  la  pratique,  à  l’aliéné  ;  dans  les  cas  susceptibles  de  guérir, 
il  est  mêmele  plus  souvent  utile.  Aussi  son  (sxpérience  personnellele  pousse- 
t-il  i\  en  proclamer  l’efficacité  et  l’humanité  plui  ôt  que  la  nécessité.  C’est 
pourquoi  l’article  d(!  la  loi  à  proposer  lui  paraît  être  l’article  141  du  Code 
suisse,  simplement  amputé  de  la  clauscï  de  l’incurabilité. 


Discussion. 

M.  TnÉNEL  (rte  Paris).  Le  droit  canonique  a  admis  le  divorce  dans  des  cas  rte  mal- 
ladic  répugnante,  la  lèpre  en  particulier  (synode  de  Gompiègne,  757);  il  l’admet  dans 
le  cas  où  un  conjoint  resté  païen  rend  la  vie  insupportable  à  son  époux  devenu  chré¬ 
tien. 

L’auteur  propose  pour  ménager  les  susceptibilités  de  supprimer  le  teime  de  divorce 
et  d’y  substituer  la  dissolution  du  mariage  en  ajoutant,  fi  l’article  227  du  Gode  civil 
qui  l’édicte,  un  paragraphe  spécifiant  que  la  dissolution  du  mariage  peut  être  prO' 
noncée  pour  aliénation  mentale  confirmée,  reconnue  légalement,  aganl  eu  une  durée  4® 
plus  de  3  années  et  aganl  fait  perdre  à  l’aliéné  Vêlai  d’époux. 

M.  CouBBON  (de  Paris).  Le  divorce,  pour  cause  d’aliénation  mentale,  s’il  comporte 
une  clause  qui  assure,  dans  la  mesure  du  possible,  comme  en  Suisse,  le  maintien  de 
l’assistance  de  l’aliéné  par  le  conjoint  quand  elle  est  indiquée,  ne  peut  pas  être  com¬ 
battue  par  des  raisons  valables.  Il  sauvegarde  en  effet  tous  les  intérêts  :  ceux  du 
malade  affranchi  de  l’hypocrisie  du  conjoint  qui  souhaite  sa  mort,  ceux  du  conjoint 
qui  peut  refaire  sa  vie,  ceux  des  imfants  qui  retrouvent  un  foyer  ou  règne  la  sant 
montalc,  ceux  de  la  société  pour  qui  le  second  mariage  est  une  sourci;  de  nouveau]^ 
citoyens  sains  d’esprit. 

M.  Adam  (de  Rouffach)  rappelle  que  le  U'  Arnaud  était  opposé  au  principe  du 
divorce  pour  aliénation  mentale  parce  qu’il  était  adversaire  du  divorce  on  général , 
mais  qu’il  a,  par  contre,  toujours  estimé  que,  ce  principe  une  fois  admis,  c’était  aU 
psychiatre  à  fournir  dos  explications  et  à  apporter  des  sugg(^sLions  sur  les  conditions 
et  modalités  d’application  d’une  loi  sur  le  divorce  des  aliénés.  Le  D'  Adam  protes 
aussi  contre  le  projet  de  la  Commission  parlementaire  qui  exige,  pour  que  le  divof  ^ 
puisse  être  prononcé,  que  le  malade  ait  été  interné  un  an  au  moins  «  dans  un  asi 
public  ». 

M.  Rayneau  (d’Orléans)  estime  qu’il  est  mauvais  de  prononcer  le  divorce 
doux  époux  pour  ce  seul  motif  que  l’un  d’eux  est  atteint  d’une  affection  chronhl 
et  incurable. 

L’aliénation  montalc  chronique  et  incurable  ne  saurait  être  difîérenciée  de  to 
maladie  incurable.  .j. 

Mais  l’aliénation  ne  doit  pas  non  plus  toujours  et  dans  toute  circonstance  cO» 
tuer  un  obstacle  absolu  ù  la  dissolution  du  mariage.  ,jl 

II  y  a  dos  cas  où  l’état  mental  de  l’un  des  deux  époux  rend  la  vie  inlolérabif 
s’agit  le  plus  souvent  do  dégénérés,  d’alcooliques  ou  d’amoraux). 

M.  Semelaigne  (do  Paris)  proclame  qu’il  est  étrange  do  proposer  le  di 
dos  aliénés  ù  une  époque  où  l’on  réclam(i  avec  énergie  au  nom  do  l’hygiène  meh 
la  suppression  même  du  terme  aliéné. 

M.  Miba  (do  Lisbonne)  voudrait  que  l’on  no  considérât  pas  l’aliénation  m®” 
comme  une  maladie  quelconque.  La  base  de  l’union  est  un  rapport 
l’amour,  qui  est  conservé  dans  les  affections  physiques,  est  détruit  dans  les  aff®® 
mentales. 

M.  Rossi  (de  Montevideo)  veut  conserver  la  notion  d’incurabilité 
raisons  :  1“  toutes  les  maladies  mentales,  ou  presque,  relèvent  d’uno 


pour  ces 
,  méiopr®® 


CONGRÈS  DES  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 


nerveuse,  ce  qui  permet  de  les  considérer  comme  à  un  certain  degré  incurables  ; 
2®  le  danger  de  l'hérédité  morbide,  objet  do  la  prophylaxie  mentale  contemporaine 
(eugénique)  est  une  raison  sérieuse  d’interrompre  une  union. 

M.  Vervaeck  (de  Bruxellc).  Les  maladies  mentales  entrent  dans  le  cadre  des  mala¬ 
dies  ordinaires  et  ce  n’est  pas  au  moment  ofi  nous  proclamons  cette  vérité  dans  le  but 
de  supprimer  les  préjugés  qui  leur  sont  attachés,  qu’il  faut  la  rejeter  pour  le  divorce. 

Fn  équité  stricte,  la  rupture  d’un  contrat  aussi  grave  suppose  la  pleine  volonté, 
•c  désir  librement  expriir  é.  la  conscience  entière,  l’intérêt  convergent  des  deux  par¬ 
ties. 

D’ailleurs,  en  vertu  de  quel  principe  do  morale  dégagée  do  toute  préoccupation 
philosophique  pourrait-on  imposer  le  divorce  à  celui  qi  i  n’a  commis  d’autre  faute 
<lue  d’être  devenu  malade  ? 

D’autre  part,  cette  séparation  définitive  n’apportora-t-elle  pas  à  ce  malade,  malgré 
■sa  déchéance  mentale  profonde,  une  souffrance  nouvelle  ? 

N’est-ce  pas  enfin  du  point  de  vue  social  —  si  l’on  accepte  le  divorce  en  cas  do 
hialadie  —  substituer  ù  un  idéal  élevé,  fait  surtout  do  devoirs  et  de  sacrifices,  un 
objectif  utilitaire,  égoïste,  bien  on  rapport  avec  la  conception  matérielle  de  la  vio 
®'*oderne  ?  Pour  toutes  ces  raisons,  en  dehors  du  principe  même  du  divorce  qu’ii 
•■éprouve,  il  reste  hostile  à  son  application  chez  les  malades  mentaux. 

Gouniou  (de  Blanche-Couronne)  craint  que  si  l’on  admet  l’aliénation  mentale 
ooinme  cause  do  divorce,  on  n’étende  ensuite  cette  notion  à  bien  d’autres  maladies 
Oht  aussi  capables  do  modifier  le  psychisme  d’un  conjoint  et  d’altérer  la  «  commu- 
hauté  mentale  »  conjugale  primitive.  Il  en  est  do  même  de  la  notion  d’incurabilité 
lui  est  applicable  à  la  plupart  des  psychopathies,  même  légères,  en  traînant  quel- 
Ihefois  l’internement  sans  anéantir  pourtant  la  personnalité  du  malade.  Il  préférerait 
'i’t8  la  loi  ne  considérât  plus  l’aliénation  mentale  comme  un  obstacle  au  divorce. 

M-  Salomon  (do  Lesvellcc).  L’aliénation  mentale  ne  devrait  pas  être  un  obstacle 
divorce.  Ainsi,  l’alcoolisme  peut  constituer  une  injure  grave  lorsque  le  fait  do 

•htoxiquer  va  jusqu’à  déterminer  l’aliénation.  Pourraient  être  «  causes  »  de 
“  les  maladies  susceptibles  do  rendre  impossible  la  vie  conjugale  et  de 
ruire  la  communauté  des  âmes  *. 

^^(La  discussion  est  close  sans  qu’il  soit  adopté  de  vœux  par  le  Congrès 
la  simple  conclusion  que  les  actes  du  Congrès  seront  portés  à  la  con¬ 
naissance  des  pouvoirs  publics.) 


COMMUNICATIONS 


I.  —  NEUROLOGIE 


Communications  sur  les  tumeurs  des  ventricules  latéraux. 

'^6Ur  du  plexus  choro'ide  et  invasion  des  ventricules  avec  destruction  du 
corps  calleux,  par  M.  le  professeur  H.  Austregesilo. 

Délij,-  J- 

lut'  P^’^sécution  avec  ébauche  de  syndrome  d’influence  au  cours  de  l’évo- 
Pa  gliome  de  l’hémisphère  droit  (lobe  temporal  et  ventricule  latéral); 

•'  MM.  O.  Crouzon,  h.  Baruk  et  Coste. 


Observation  d’u 


do  délire  d’influence  ébauché,  avec  syndrome  de  Weber  et 
'  NKOnoi.OGIQUlî.  —  T.  Il,  N®  1,  OOrORRE  1927.  2.Ô 
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syndrome  thalamique.  L’autopsie  montra  l’existence  d’un  gliome  très  étendu  du 
lobe  temporal  droit  envahissant  le  thalamus,  la  capsule  interne,  le  ventricule  latéral, 
et  comprimant  le  moteur  oculaire  commun  à  sa  sortie  du  névraxe. 

La  malade  se  comportait  comme  une  persécutée  processive,  surtout  interprétante, 
et  sans  aucun  aftaiblissement  intellectuel.  Le  syndrome  d’influence  n’est  apparu  que 
tardivement. 

De  tels  cas  sont,  jusqu’à  présent,  restés  très  rares,  par  rapport  aux  troubles  mentaux 
habituellement  signalés  au  cours  des  tumeurs  cérébrales. 


B.  —  COMMUmCATIONS  DIVERSES. 


Le  réflexe  plantaire  et  la  chronaxie  en  physiologie  et  en  pathologie  ;  signification 
physialogiqua  du  signe  de  Babinski,  par  M.  G.  Bourguignon. 

Le  sens  du  réflexe  plantaire  est  lié  au  rapport  de  la  chronaxie  des  extenseurs  à  celle 
des  fléchisseurs.  L’homme  seul  (adulte)  a  une  chronaxie  plus  grande  pour  les  fléchis- 
«eurs  que  pour  les  extenseurs.  Les  homologies  embryologiques  et  chronaxiques  se  supêf' 
posent  chez  les  mammifères  et  chez  l’enfant. 

Dans  les  lésions  pyramidales  pures,  le  rapport  de  la  chronaxie  des  extenseurs  à  c.Ue 
des  fléchisseurs  des  o  rteils  se  renverse  et  ces  lésions  rappellent  la  superposition  des  ho* 
molo'ies  embryologiques  et  chronaxiques.  Le  signe  de  Babinski  est  la  mai  ifestatioB 
du  retour,  dans  les  lésions  pyramidales,  de  la  chronaxie  embryonnaire, 

Tamlis  que  l’auteur  n’a  pu  mettre  en  évidence  des  différences  individuelles  dans  D 
système  sendtivo-moteur  général,  il  a  pu  en  montrer  dans  le  nerf  vestibulaire,  dont!» 
Chronuxie  comprise  entre  13  et  22  permet  de  classer  ces  individus  en  3  catégories  sui¬ 
vant  la  valeur  de  leur  chronaxie  du  nerf  vestibulaire.  ^ 

L’aiteur  en  conclut  que  la  chronaxie  du  nerf  vestibulaire,  point  de  départ  de  dÜ^^  j 
rents  réflexes  organo-végôtatifs,estunedes  caractéristiques  de  la  personnalité  humaineijf 


irj/'ll-iljbsrtsoa  unilatéral  et  conservation  du  double  réflexe  c 
S31IU31  chez  une  paralytique  générale,  par  M.  Lauzieh. 


Le  signe  du  biceps,  syncinésie  opposeint  l’une  à  l'autre  l’bypertonie  musculaix* 

de  type  wilsonisn  et  la  rigidité  parkinsonienne,  par  M.  RouguiER.  \ 

Synergie  professionnelle  entre  l’orbiculaire  des  paupières  et  le  peaucier  du 
cou  (avec  projections  cinématographiques),  par  M.  le  professeur  St.  WladyszKO. 
Observations  do  mouvements  associés  des  paupières  et  du  cou  à  l’occasion  de  certai®'' 
gestes  professionnels,  dont  quelques-unes  originales.  L’auteur  les  explique  par  d®* 


anomalies  foncLionnellos  individuelles. 

M.  Ob  iBGiA  fait  remipquer  que  l’une  des  observations  comporte  le  réflexe  ocul® 
m -atoa  iier  ju'il  décrit  en  19di  chez  les  pt  ralysés  faciaux  anciens. 


La  traitement  de  la  scléroae  eu  plaques  et  de  l’épilepsie  par  les  injectio^ 
intrarachidiennes  de  sérum  sanguin  (autosérothérapie),  par  M.  Maupi*' 
Dardel  (dj  Neuchâtel,  Suisse). 

Les  résultats  obtenus  par  ce  traitement  dans  la  sclérose  en  plaques  sont  rem®^^ 
quables  La  réaction  méningée  qui  suit  l’opération  est  suivie  immédiatement  de  syW 
tômus  d’amélioration  qui  s’accentuent  à  chaque  intervention. 


Zona  intercostal  et  lombaire  ;  paralysie  des  groupes  antéro-externeS 
deux  membres  inférieurs,  par  MM.  Gauducheau  et  R.  Dano. 


Hémichorée  en  suite  de  vaccination  jennérienne,  par  M.  Gommés  (de  Pari*)' 
Chez  une  fdlette  de  7  ans,  sans  antécédents  nerveux,  apparition  quelques  jours  aP’’ 
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la  vaccination  scolaire  jennérienne  de  mouvements  choréiques  (face,  bras,  membre 
inférieur)  unilatéraux,  du  côté  (gauche)  des  inoculations.  Aucun  signe  d’hystérie. 
Guérison  quelques  semaines  après.  Vraisemblance  d’une  névraxite  toxi-infectieuse 
légère.  Coïncidence,  vers  la  même  époque,  dans  l’Ecrle,  de  plusieurs  cas  d’herpès 
buccaux  et  mentonniers. 

Enfants  de  la  colonie  de  Perray-Vaucluse  hospitalisés  pour  atteinte  d’encé¬ 
phalite  léthargique  (Communication  avec  projections  cinématographiques),  par 
mm.  J,-C.  Miller  et  Th.  Simon. 


Observations  ultérieures  sur  la  manifestation  très  tardive  de  l’encéphalite 
épidémique,  par  M.  le  prof.  Donaggio  (de  Modène). 

L’auteur  a  démontré  en  1926  que  le  parkinsonisme  encéphalitique  qui  peut  se 
Manifester  en  rapport  direct  avec  l’attaque  aiguë  d’encéphalite  épidémique  {forme 
^ff^médiale),  ou  à  quelque  distance  de  1  attaque  (forme  fardiae,  étudiée  particulièrement 
par  G.  Lévy,  1923),  peut  éclater  à  une  très  grande  distance  de  l’attaque  aiguë  — 
^•6  a^s  —  ;  c’est  la  forme  que  l’auteur  a  appelée  Irès  tardive  (comin  à  la  R.  Acad. 
‘Iw  Sciences  de  Modène,  février  1926,  Congrès  de  Neurologie  de  Turin  et  de  Genève, 
1926).  Aux  observations  des  cas  de  forme  très  tardive,  dont  il  a  fait  mention,  il  ajoute 
observation  de  6  autres  cas:  il  s’agit  ainsi  de  12  cas  de  forme  très  tardive  :  dans  un 
“OS  cas  récemment  observés,  l’éclosion  du  parkinsonisme  a  eu  lieu  7  ans  après  l’attaque 
Mguë.  Dans  la  forme  très  tardive,  l’auteur  distinguo  les  cas  à  espace  vid»,  avec 
‘sconîinuifé  morbide  complète,  c’est-à-dire  de  guérison  apparente  avant  l’éclosion  du 
Parkinsonisme  —  ces  cas  sont  la  majorité  ;  —  les  cas  avec  discontinuité  morbide  par¬ 
celle-. —  l’auteur  rappelle  un  cas  assez  rare,  qui  appartient  à  ces  observationsultérieures. 


®  rechute  des  phéiomènes  aigus,  4  ans  après  la  pnmière  aliaqui  ; —  les  cas  avec 
’^citinuité  morbide  —  dans  2  cas,  qui  appartienrent  également  à  scs  observations  ulté- 
^'eures,  les  malades  ont  présenté  après  l’attaque  aiguë  des  phénomènes  de  ce  qu’on 
PPelle  neurasthénie  encéphalitique  pendant  tout  l’intervalle  entre  l’attaque  aiguë  et 
closion  très  tardive  du  parkinsonisme. 

J  Les  observations:  ultérieures  confirment  les  données  précédentes  de  l’auteur  sur 
j„*^‘stence  et  la  fréquence  relative  des  formes  très  tardives,  et  en  conséquence  sur 
80  statistiques,  déjà  si  graves,  qui  ont  constaté  l’éclosion  du  parkin- 

’'‘®Me  presque  dans  trois  quarts  des  cas  d’encéphalite  épidémique,  en  les  rendant 
^^®ore  pi^jg  graves  et  en  obligeant  à  considérer  l’encéphalite  épidémique  comme 
J  ®  Menace  permanente  même  après  plusieurs  années  de  guérison  apparente.  L’au- 
esr’  remarqué  que  l’affirmation  sur  l’origine  hépatique  du  parkinsonisme 

gjj  Mexacte  parce  que,  entre  autres,  le  parkinsonisme  peut  se  développer  tout  de  suite 
tio  **'*^'‘^®’’®®derattaqueaiguëd’encéphalitcépidémique,rcmarqueque  ses  observa- 
«onr  des  formes  très  tardives  et  d’une  façon  particulière,  les  cas  avec  dis- 

morbide  partielle  et  avec  continuité  morbide,  viennent  à  l’appui  de  l’affir- 
disc'*'*' le  virus  de  l’encéphalite  se  fixe  dans  le  tissu  nerveux  ;  les  formes  avec 
(jj  morbide  complète  (discontinuité  au  point  de  vue  symptomatologique) 

j,,  que  la  période  de  latence  peut  se  prolonger  plus  qu’on  ne  l’avait  supposé 

entre  ^  Selon  les  recherches  de  Tautcur,  les  différences,  non  essentielles^ 

kiirs  ^  P®'’Lii'sonisme  et  la  maladie  do  Parkinson,  qui  ont  suggéré  le  terme  de  par- 
BUrt  ®unt  beaucoup  réduites  dans  les  formes  très  tardives  qu’il  a  observées 

®écrét  •  ®  caractères  du  tremblement,  au  degré  des  troubles 

^àrUi  constate  que  les  formes  très  tardives  se  rapprochent  de  la  maladie  de 

beaucoup  plus  que  les  formes  immédiates  ou  simplement  tardives.  Ainsi 
ètj.ç  d  supposer  qu’aussi  la  maladie  de  Parkinson  dans  la  majorité  des  cas  puisse 
®®Mm  très  tardive  d’cncéphàlite  épidémique,  tout  en  admettant  (selon  sa 

à  la  R.  Acad,  des  Sciences,  de  Modène,  janvier  1927)  que  dans  cer- 
CapjjbJ'^®  Punticulièroment  le  Parkinson  stérile,  dérive  des  conditions  de  la  sénilité, 
dont  '■'^vôlor  une  prédisposition,  une  condition  défectueuse  du  neuro-système, 

èsion  donne  lieu  aux  phénomènes  du  syndrome  parkinsonien. 


CONGRÈS  DES  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 


Ces  observations  ultérieures  sur  les  formes  très  tardives  démontrent  avec  la  fré¬ 
quence  et  l’uniformité  des  phénomènes  — •  syndrome  parkinsonien  —  produits  par 
le  virus  encéphalitique,  l’action  uniforme,  extrêmement  élective  et  systématique 
du  virus  de  l’encéphalite  à  distance  de  l’attaque  aiguë  :  aotion  qui  s’exerce,  selon 
les  résultats  dos  recherches  do  l’auteur  (1923),  sur  la  vasle  surlace  de  l'écorce  cérébrale 
frontale  et  sur  le  locus  niger.  La  démonstration  de  ces  lésions,  obtenues  en  limitant 
l’usage  du  formol  qui  donne  lieu  à  des  modifications  artiliciellcs  et  avec  l’applica¬ 
tion  de  ses  méthodes  personnelles  pour  les  cellules  et  pour  les  fdjrcs  nerveuses,  ainsi 
que  la  démonstration  de  I  absence  de  lésions  dans  le  corps  strié,  ont  conduit  l’auteur 
à  une  doctrine  corlico-nigrigue  (1923)  en  opposition  à  la  doctrine  qui  donne  au  corps 
strié  une,  importance  fondamentale  dans  la  symptomatologie  motrice  extrapyra- 
rnidale.  La  doctrine  cortico-nigriquo  de  l’auteur  a  trouvé  confirmation  dans  les  rc- 
Gherches  successives  de  Lisi  et  Bujinco  et  d’autres  auteurs  ;  l’attribution  de  la 
fonction  posturale  à  l’écorce  cérébrale  dérive  aussi  des  recherches  expérimen¬ 
tales  de  Delmas-Marsalet  (1925)  ;  les  lésions  des  ganglions  de  la  base  sans  phéno¬ 
mènes  de  la  série  qu’on  appelle  strio-pallidale  ont  été  décrites  par  CL  Vincent 
(192(1),  Gardillo  et  par  d’autres  auteurs.  Le  cenire  <lu  système  psychomoteur  extra- 
pyramidal,  qui  selon  l’auteur  est  surtout  dans  l’écorce  frontal(g  peut  être  troublé  na¬ 
turellement  par  des  lésions  (tumeurs,  etc.)  distribuées  le  long  du  parcours  dos  libres 
qui  dérivent  de  ce  centre,  ou  compriment  ces  libres  (les  r(T,tn!rches  expérimentales  — 
Minküwski,  d’IIollander  —  démontrent  aussi  lu  rapport  cortico-nigrique)  :  qu’>* 
suffise,  de  rappeler  à  cet  égard  h;  syndrome  parkinsinien  en  rapporta  une  tumeurpédon- 
culaire,  illustré  par  Brissaud.  La  lésion  <le  l’écorce  frontale  dans  la  démence  précoce 
catatoniqjc,  d’origine  maintenant  si  différente,  peut  expliquer  les  quelques  rapports, 
qui  ne  sont  pas  d’identité  mais  de  ressemblance,  entre  les  ptiénornènes  de  rigidité 
des  schizophréniques  et  ceux  provoqués  par  le  virus  de  l’encéphalite  avec  l’extrême 
fréquence  qui  ressort  do  ces  recherches  sur  les  formes  très  tardives.  L’auteur  attim 
l’attention  sur  l’importance  de  l’existence  d’un  cenire  corlical  psycho-moteur  extr<‘' 
pyramidal  frontal  qui  s’étend,  dans  une  région  {préfrontale)  ayant  une  place  prédo¬ 
minante  dans  les  fonctions  psychiques. 

M.  VViMMErt  ne  peut  se  rallier  aux  idées  de  M.  Donaggio  on  ce  qui  concaTne  les  lésions! 
les  lésions  frontales  ne  dépassent  pas  sensiblement  en  intensité  celles  des  ganglions  de 
la  hase. 


M.  Van  der  Sciieer  est  du  même  avis  que  M.Wimmer  aupoint  de.  vue  histologiqn®' 
M.  Donaggio.  —  Je  retiens  des  considérations  de  M.Wimmer  'a  conlirmation  de 
la  persistance  du  virus  encéphalitique  et  de  l’existence  des  formes  très  tardives,  o*' 
la  eonlirmation  de  l’existence  des  lésions  corticales  dans  hi  parkinsonisme,  tout  6® 
n’ailmettiint  pas  les  rapports  descendants  de  l’écorce  avec  le.s  noyaux  gris  du  cofP 
i^triè  qui  ne  ressortent  sûrement  d’aucune  reclierche  (Jak<dj),  J’ai  démontré  que*®* 
phénomènes  inflammatoires  sont  très  réduits  ou  n’existent  pas  dans  les  formes  dÇ 
])arkinsonisme  qui  se  dévelopiient  à  dislance  considérable  —  de  l’attaque  aiguë  i  '' 
j’ai  admis  que,  <lans  certains  cas  le  Parkinson  surtout  sénile  puisse  n’ôtre  or  r 
avix  l’encéplialite.  Los  tumeurs  donnent  U  m  û  des  phénomènes  à  distance, 
certainement  en  s,  plaçant  sur  le  parcours  des  fibres  qui  sont  en  rapport  avec  1" 
frontale,  pe.uvi'iit  provo(|uer  dos  [ihénomènes  parkinsoniims.  M.  Van  der  Schccf  d' 
claro  n’avoir  pas  appliqué  les  méthoiles  nécessnires  ;  airsi  scs  résultats  ■  s® 


tnais 

V’écor»®’ 


Un  c 


de  kinésie  paradoxale,  p 


MM.. 


IDIIIS- 


II.  —  PSYCHIATRIE 


Le  mécanisme  affectif  de  l’automatisme  mental  dans  le  syndrome  de 
bault,  par  M.  IIesnaui)  (de  Toulon). 

h'éliolo/jic  indique  l’imiiortance  des  causes  morales  (souvoht  dissimulées)  ai 


Clér»**'' 

u  prei"*®' 
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plan  de  l’analyse  affective  ;  mais  plus  intéressants  encore  sont  :  les  déséquilibres  endo¬ 
criniens,  témoins  des  variations  de  l’évolution  sexuelle  ;  l’alcool,  qui  agit  en  annulant 
les  perfectionnements  biologiques  (sublimation  de  l’instinct,  etc.)  et  en  déterminant  une 
'■égression  de  l’être  affectif  aux  stades  infantiles,  digestif  et  narcissique,  caractérisés 
par  la  possessivité  affective  ;  les  infeclions  qui  équivalent  à  des  poussées  de  narcissisme. 
L’enfance  des  automatisés  a  toujours  été  marquée  de  conflits  par  influences  interpa- 
^cntalcs,  d’auto-érotismes  variés,  de  fixation  énergique  aux  parents,  surtout  à  la  mère. 
L’analyse  affective  indique  que  la  formule  psychogénétique  du  syndrome  est  :  refus 
par  l’individu  de  certains  éléments  affectifs  de  son  être  inconscient  avec  altruisation 
ces  éléments  aboutissant  è  un  parasitisme  affectif.  Chaque  pensée  automatisée  est 
ane  allusion  au  refoulement  des  impulsions  profondes  émanées  du  tréfonds  imperson¬ 
nel  et  animal  de  l’être  ou  des  tentations  que  le  sujet  considère  comme  contraires  à 
aen  idéal.  C’est  pourquoi  le  fond  de  la  pensée  morbide,  personnification  de  tout  ce  qu’il  y 
a  de  décevant,  d’humiliant,  de  réprouvé  en  lui-même,  est  fait  de  majoration  péjo¬ 
rative  (deClérambault)  et  manifeste  une  sous-personnalité  hostile, lubrique,  subversive. 

Le  processus  grave  de  néoformation  affective  (déclenchépcut-êtrc  par  des  influences 
organiques)  se  développe  sur  les  directives  psychogénéliques  décelables  par  la  psycha- 


B.  — •  Communications  sun  le  divoiice  dus  alignés. 

®^odi{ications  pouvant  être  apportées  dès  maintenant  à  la  loi  du  30  juin  1838, 
par  M®  Delaitre. 

^.^’^Posé  des  suggestions  que  l’auteur  doit  présenter  à  la  Commission  sénatoriale 
assistance.  La  loi  de  1838  à  laquelle  se  sont  opposés  divers  jirojcts,  tels  que  le  rapport 
^0  G.  Ballet  à  l’Académie,  le  texte  de  MM.  Toulouse  et  Dupouy  sur  les  Hôpitaux  psy- 
'atriques,  est  en  elle-même  excellente,  et  il  n’y  faut  toucher  qu’avec  une  extrême 
udcnce.  On  lui  a  reproché  de  ne  pas  définir  l’aliéné  (mais  cette  définition  serait-elle 
*  a  1)  et  de  ne  pas  garantir  la  liberté  individuelle,  ce  qui  se  révèle,  dans  la  pratique 
‘aexact. 

En  dehors  des  questions  des  services  ouverts  et  des  aliénés  criminels, qui  exigent  une 
e  approfondie,  tout  peut  être  résolu  par  la  voie  simple  de  l’amendement  et  des 
'‘'«positions  séparées. 


C.  —  Communications  diverses. 

Tuotient  rachidien  dans  les  maladies  mentales,  par  M.Andante  Bosti 
a  groupes  sanguins 


®alh 


psychiatrie,  par  M.  le  professeur  OuiiEGiAct  M.  Maria 

ÜIMITRESCO. 

i’^cinations  visuelles  post-peyotl,  auto-observation,  par  M.  Quercy 


Observations  do  langage  automatique,  par  M.  Quercy. 

Le  sentiment  du  vide,  par  M.  le  professeur  P.  Janet^ 

ntiments  psychasthéniques  qu’on  peut  dénommer  sen- 
de  dégg  "  npparontés  au  sentiment  de  dépossession,  à  la  perte  du  sentiment 
sentiments  d’incomplétude  en  général.  L’auteur  en  résume 
‘■^Ucs  du”*^^'*^*  dans  lesquelles  apparaissent  certairs  détails  caractéris- 

^'ant  (J.'*  ia  sexualité  dans  la  production  de  ces  sentiments.  (Une malade, souf- 

Senti  dépression  survenue  par  suite  d’un  mariage  imposé,  conserve,  améliorée, 
'"ent  de  désappropriation  seulement  pour  la  chambre  à  coucher,  etc.).  Pour- 
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tant  l’auteur  veut  voir  dans  ces  phénomènes  dessimples  faits  de  fatigue,  de  misère  psycho¬ 
logiques.  L’étiologie  apparente  lai  tait  tout  expliquer  par  la  perte  de  la  force  psy¬ 
chologique. 

De  l’atrophie  cérébrale  dans  la  paralysie  générale,  par  M.  !..  Marchand. 

L’atrophie  cérébrale  à  la  dernière  période  de  la  paralysie  générale  atteint  en  moyenne 
une  centaine  de  grammes.  Elle  porte  sjrtout  sur  les  régions  antérieures  des  hémi» 
sphères  cérébraux.  Le  mésocéphale  ne  présente  qu’exccptionncllomont  une  diminution 
de  poids  proportionnelle  aussi  accusée  que  celle  du  cerveau.  L’atrophie  cérébrale  est 
une  atrophie  scléreuse  secondaire  à  l’encéphalite. 


Confusions  mentales  tuberculeuses,  par  M.  Waul. 


Syndromes  dépressifs  postencéphalitiques  sans  signes  de  la  série  encéph®' 
litique,  par  M.  noupuiER. 

Observations  de  maladjs  qui  ont  présenté  un  syndrome  dépressif  gravent  prolongé» 
dont  l’origine  cncéphalitiquo  ne  paraît  pas  douteuse,  mais  sans  épisodi  fébrile  initial» 
hypersomnie  ou  diplopie.  Dans  ces  cas,  bîs  symptômes  d’ordre  neurologique  sont  si 
légers  et  si  fugaces  qu’ils  peuvent  passer  inaperçus. 


Recherches  récentes  sur  la  psychologie  pathologique  de  la  démence  précoce 

catatonique,  par  MM.  le  professeur  H.  Claude,  IL  Bauuk  et  A.  TiiÈVENAnD. 

Dans  le  but  de  vérifier  l’analogie  apparente  qui  existe  entre  le  syndrome  de  la  dé¬ 
mence  précoce  catatonique  et  les  syndromes  parkinsoniens,  les  auteurs  ont  entrepfl* 
une  étude  comparée  des  deux  affections  sur  les  bases  suivantes  :  entre  autres  diffé' 
rencos,  la  chronaxie  est  modifiée  dans  les  deux  cas,  mais  d’une  façon  plus  irréguliéf® 
et  variable  dans  la  cataton^p;  les  tracés  éleclromijographiques  mettent  en  évidence  «n* 
influence  dos  facteurs  psychiques,  et  surtout  de  l’état  do  l’attention  dans  la  cata¬ 
tonie  ;  les  réflexes  de  posture  locale,  qui  paraissent  forts  dans  la  catatonie,  sont  cepen  lai* 
très  variables  d’un  moment  à  l’autre  ;  V épreuve  de  la  scopolamine  qui  fait  disparalW* 
les  troubles  moteurs  et  posturaux  des  parkinsoniens,  reste  sans  aucune  action  sur  1®* 
déments  précoces  catatoniques  ;  les  réflexes  d'allilude  (signe  de  la  poussée),  qui  soi*^ 
souvent  perturbés  chez  les  parkinsoniens,  restent  normaux  chez  les  catatoniqu®®  ' 
on  peut  constater  chez  les  déments  précoces  catatoniques  une  incxcitabilitô  labyf*® 
thique  qu’on  ne  retrouve  pas  do  façon  analogue  chez  les  parkinsoniens  ;  enfin,  les  auteitj 
ont  pu  constater  l’existence  de  signes  pyramidaux  transitoires  dans  la  démence  P®®'' 
coco. 


La  valeur  de  l’examen  de  l’attention  dans  la  schizophrénie  (avec  projections  pi'*’* 
tographiques),  par  M.  Joseph  IIandelsman. 


Les  symptômes  liminaires  de  l’hébéphrénie  (Démence  précoce  des  jei*® 
gens),  par  MM.  E.  üelma  et  E.  Eolly. 


De  longs  mois,  après  un  état  infectieux  bénin  (grippe,  oreillons,  dans  un  cas)  ' 


u  b’®" 


.ref 


ues  symptômes  relevant  de  la  pathologie  du  tube  digestif,  des  reins,  do  l’app®*  ^ 
génital,  etc.,  les  troubles  psychiques,  qui  ontévoluè  à  bas  bruit,  deviennent,  mais  bi 
tard  manifest.os. 

Chez  des  jeunes  gens,  qui  vers  l’âge  de  15  à  16  ans  sont  devenus  schizophrènes 
arrivés  assez  rapidement  à  la  période  d’état  de  l’hébéphrénie,  les  auteurs  ont 
de  longues  périodes  fébriles  prémonitoires,  à  oscillations  irrégulières  et  assez  P®** 
vées  comme  hauteur  (37»8.  38”.  38»1)* 
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Les  éclipses  schizophréniques,  par  M.  G.  Vermeylen. 

A  côté  des  rémissions  et  de  la  périodicité  au  cours  des  états  schizophréniques,  il 
faut  faire  une  place  aux  éclipses,  brusques  et  courts  retours  du  sujet  à  son  état  anté¬ 
rieur,  sortes  d’hiatus  dans  la  maladie.  Les  3  cas  rapportés  montrent  teut  d’abord  que 
fa  réapparition  temporaire  de  l’affectivité  chez  les  schizophrènes  se  fait  sur  le  plan 
achizoïde  et  fait  passer  les  sujets  de  l’insensibilité  à  la  sensibilité,  qui  les  fait  vibrerj 
aon  peut-être  à  l’unisson  de  l’ambiance,  mais  tout  au  moins  en  concordance  avec 

eux-mêmes. 

M.  Anglade  croit  ces  faits  surtout  fréquents  dans  les  cas  voisins  de  lapsychosepério- 
wque. 

M.  WiMMER  pense  qu’il  s’agit  de  môcanismees  scondaires,  psychogènes,  décrits  par 

euler  et  que  le  fond  clinique  subsiste  derrière  ces  suspensions  symptomatiques. 


Sur  le  complexe  d’Œdipe,  par  M.  le  professeur  A.  Ley. 

Pittoresque  observation  d’un  anormal  constitutionnel  qui,  à  l’âge  adulte  et  d’une 
SUR  inattendue,  sans  autre  trouble  psychopathique  évolutif,  devient  amoureux  de  sa  , 
'^*6ille  mère,  âgée  de  73  ans,  la  courtise  de  façon  grossière,  puis,  éconduit,  l’accable  du- 
^nt  plusieurs  mois  de  propositions  épistolaires  cyniquement  obscènes.  Après  quelque 
®hips  de  cette  cour  monstrueuse,  il  la  viole. 

Hesnard  squligne  l’intérêt  de  cette  tendance  incestueuse,  dont  l'horreur  provient 
tel  l’absence  de  tout  refoulement  par  le  Sur-Moi  des  psychanalystes.  Si  de 

*  8  faits  étalent  plus  souvent  révélés,  l’on  ne  verrait  plus  nos  jeunes  psychologues 
User  d’étudier  la  vie  affective,  source  de  toutes  les  psychoses,  par  respect  pour  la 

"fethode  cartésienne  1 

se  montre  choqué  à  l’idée  que  de  tels  complexes  pourraient  exister  chez  tout 


de  même  qu’il  ne  peut  admettre  la  parenté  des  sentiments  familiaux  infantiles 


sexualité. 

des  '  fui  répond  qu’il  n’a  jamais  été  question  d’assimilerl’affcctivité  morbide 

5g  f^®y'^®*’s  à  l’affectivité  normale.  Quant  à  la  parenté  du  sens  génital  adulte  et  du 
lufantile  prégénital,  elle  est  démontrée  par  le  fait  d’observation  que  les  indi- 
*Xem  ^®*'®'f’fff®ds  à  l’excès  par  les  tendances  familiales,  l’attachement  â  la  mère,  par 
pie,  ne  parviennent  pas  au  désir  génital  complet  et  normalement  orienté. 

^  utilisation  des  débiles  mentaux  en  temps  de  paix  et  à  la  mobilisation, 
par.  M.  Kolly. 

fefm*  ’^^^ffus  dangereux  ou  délirants  doivent  être  éliminés  le  plus  tôt  possible.  La  ré- 
niée  1  ®ussi  s’imposer  pour  certains  débiles  pithiatiques.  Il  reste  donc  dans  l’ar- 
L’aut  ^^*^**®®  dociles. 

et  de ,  propose  de  les  soustraire  à  l’influence  nuisible  du  milieu  militaire  habituel, 
P’ouper  en  formations,  casernées  dans  des  locaux  spéciaux, 
ff’est  proteste  contre  l’idée  de  grouper  les  débiles  en  formations  spéciales. 

etdesu°”*”*®  demandait  Régis,  au  médecin  de  faire  l’éducation  des  sou s-of  Aciers 
onimes  de  troupe  ;  il  leur  apprendra  à  utiliser  les  débiles. 

le  la  déclaration  obligatoire  de  tout  internement  antérieur  avant 
l’entrée  dans  l’armée,  par  M.  Folly. 


*®ï6lede 


^®s  dispensaires  d'hygiène  mentale  dans  l’assistance  aux  psychopathes, 

par  M.  E.  du  Craene. 


^uotion 


®  technique  pour  soulager  les  malades  obsédés,  par  M.  E.  Mira. 

®i®iitale  des  psychoses  par  la  musique  (selon  les  opinions  de  M.  Van  de 
Wal),  par  M.  Bei.ierman. 
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Études  sur  la  circulation  de  l’influx  nerveux  dans  l’arc  réflexe,  par  A.  Rado- 
vici,  doccnl  (le  neurologie  à  la  Faculté  de  médecine  do  Bucarest.  Préface  de  G.  Bour¬ 
guignon.  1  vol.  de  100  pages  avec  27  figures,  Masson  et  G'*,  éditc.urs,  Paris,  1927. 

Le  présent  ouvrage  est  une  étude  expérimentale  duo  à  l’Ecole  roumaine.  L’auteur, 
on  collaboration  avec  le  professeur  Marincsco,  avait  déjà  attaché  son  nom  à  l’étude 
des  réflexes  et  particulièrement  à  celle  de  la  Chronaxic,  à  la  suite  des  beaux  travaux 
français  de  Weiss,  de  Lapicque  et  de  Bourguignon.  Son  livre  présente  une  étape  nou¬ 
velle  qui  dinrin  iera  le  chemin  qui  sépare  encore  la  Pliysiologie  expérimentale  de  1* 
t  Physiologie  clinique  •. 

Les  conclusions  de  l’auteur  ont  le  mérite  de  montrer,  dans  l’étude  du  réflexe,  >* 
généralité  du  rôle  du  facteur  •  temps  ■  et  do  rapprocher  en  une  généralisation  inté¬ 
ressante  les  lois  de  l’excitatio  i  des  systèmes  neuro-musculaires  simples  et  les  lois  de 
l’excitation  ir  terneuronalc  à  l’in.,érieur  du  névraxe. 

Sans  pouvoir  préciser  ici  les  conclusions  de  l’ouvrage  qui  valent  surtout  par  le  détail 
et  les  applications  qu’elles  font  entrevoir,  on  peut  dire  que,  au  terme  du  travail,  l’^d' 
teur  en  arrive  à  généraliser  l’application  de  la  loi  de  Ilebcr-Fcchncr  qu  il  interprét® 
dans  le  sens  d  une  loi  générale  d’ôlectro-physiologic  et  à  laquelle  il  donne  une  précisi®® 
numérique  et  une  portés  nouvelle.  It. 

Mikroskopisch-topograpbischer  Atlas  des  Menschlichen  ZentralnervonsysterO*» 

avec  texte,  par  le  P'  Otto  MAnnuno,  :i*  édit.,  Franz  Deuticke,  1927. 

Cette  troisième  édition  du  livre  si  justement  estimé  de  M.  Marburg  contient,  tant  «d 
figures  (pi’en  texte  explicatif  et  descriptif,  un  nombre  important  d’additions,  notai® 
ment  en  ce  qui  concerne  la  cyto-architcctoniquc  du  cerveau  et  de  la  moelle,  les  centr®® 
ganglionnaire-s  viscéraux  et  les  voies  en  rapport  avec  ces  centres  ganglionnaires  V® 
céraux.  L’anatomie  des  ganglions  de  la  base  du  cerveau  fait  aussi,  ainsi  que  les  vo*® 
oxtrapyramidales,  l’objet  d’une  étude  approfondie. 

On  sait  que  dans  ce  livre,  il  s’agit  non  seulemimt  d’une  description  de  coupes  van 
dans  leur  direction,  et  très  nombreuses,  des  différentes  régions  des  centres  nerv®®* 
mais  encore,  comme  l’indique  le  titre  de  l’ouvrege,  d’ui  e  étude  microscopique  d® 
coupes,  do  manière  que,  d’après  les  régions,  la  slructure  intime  des  centres  rerveux 
décrite  suivant  les  progrès  les  plus  récents  sur  ce  sujet.  pj 

Les  documents  et  les  rcnscigncmei  ts  de  tout  ordre  que  contient  ce  volume  le  ren 
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pour  ainsi  dire  indispensable  aux  neurologistes.  Les  ligures  sont  très  belles  et  bien 
choisies,  et  leur  clarté  n’est  pas  un  de  leurs  moindre  ,  mérites. 

Pierre  Marie. 

Atlas  de  radiographie  du  système  osseux  normal,  par  G.  IIaret,  A.  Uauiaux  et 
Jean  Quénu,  avec  la  collaboration  de  Ciiatellier.  Prélace  du  P"  Pierre  Duvai., 
Masson  et  G‘»,  édit.,  Paris,  1927. 

Cet  ouvrage  est  la  première  partie  d’un  atlas  de  radiographie  osseuse  qui  comprendra 
^volumes.  Le  premier  a  trait  à  la  radiologie  du  squelette  normal.  Le  second  étudiera 
les  altérations  du  système  osseux.  Pour  l’étude  radiographique  de  chaque  es  ou  de 
chaque  partie  du  squelette,  les  auteurs  ont  eu  recours  au  procédé  suivant  :  ils  e  nt  publié 
*leux  radiographies  symétriques,  celle  de  gauche  est  une  radiographie  ordinaire,  celle 
^8  droite  est  une  radiographie  tirée  en  teinte  plus  claire  sur  laquelle  ils  ont  figuré  par 
y**  schéma  tous  les  détails  qu’il  convient  de  lire  sur  la  première.  Le  squelette  normal  a 
clô  étudié  aux  différents  ûges  de  la  vie.  La  première  partie  est  consacrée  à  l’homme 
*Julte  ;  la  deuxième  au  fœtus  et  au  nouvetu-né  ;  la  troisième  partie,  à  l’enfant. 

^  Le  neurologiste  trouvera  dans  cet  ouvrage  un  guide  très  précieux  en  ce  qui  concerne 
^  'nterprétation  des  radiographies  du  crâne  et  celles  de  la  colonne  vertébrale,  ainsi  que 
élude  des  compressions  médullaires.  Il  y  trouvera  également  des  éléments  d’appré- 
C'ation  pour  l’étude  des  côtes  cervicales  et  des  apophyses  transverses  hypertrophié?s 
enfin  do  tors  les  cas  où  une  lésion  osseuse  des  membres  peut  être  invoquée  comme 
Cause  d’une  lésion  nerveuse  périphérique.  P.  O.  Crouzon. 

réflexes  de  posture  élémentaires,  étude  physio-clinique,  par  P,  Delmas 
Marsalet,  interne  dos  hôpitaux  de  Bordeaux,  préparateur  do  physiologie  à  la  Fa¬ 
culté  do  médecine.  Préface  des  prof.  V.Paciion  et  H.  Verger.  1  volume  de  17G  pages 
®'’ec  111  tracés  originaux.  Masson  et  G*»,  éditeurs,  Paris,  1927. 

hionographie  très  personnelle  résume  les  recherches  entreprises  par  l’auteur 
*'éflexcs  de  posture  élémentaires. 

^  e  constitue  une  étude  complète  d’une  variété  de  réflexes  dont  l'importance  neu- 
tio  chaque  jour  grandissante.  Grâce  à  une  alliance  constante  entre  l’ob.serva- 

héco  et  l’analysa  physiologique  des  laits,  l’auteur  a  pu  mettre  en  éviilcnco  et 

y^l^ des  points  essentiels  de  diagnostic,  de  thérapeutique  et  do  doctrine.  La 
«bse  *'  ^^^'‘^^“Sique  des  réflexes  de  posture  élémentaire.?  est  démo  itrée  par  de  multiples 
*gcni"**^*^*'*  aceompagnéos  de  tracés  graphiques  originaux.  L’irfl  lence  do  certains 
diée  et  chimiques  sur  les  réflexes  de  posture  est  minutieusement  étu- 

dan  '  ^  démontre  le  mécanisme  d’action  de  la  scopol  imine  et  de  la  mobilisation 

faii*  parkinsoniens  :  ces  données  fournis, ont  les  bases  d’une  thérapeutique 

des  états  hypertoniques.  L’auteur  démontre  en  outre  l’antagonisme  qui 
tes  réflexes  de  posture  élémentaires  et  les  signes  pyramidaux  :  eette  notion 
réjçtjf  application  immédiate  dans  une  «  épreuve  de  la  scopolamine  »,  véritable 
Cette'  tésions  pyramidales  latentes  de  certains  parkinsoniens.  Les  résultats  de 
d’hv*  fourni.ssont  au  clinicien  la  notion  précise  dos  catégories  particulières 

laij,^^  Cries  qui  relèvent  d’un  traitement  par  la  scopolamine  et  les  alcaloïdes  simi- 

partie  physiologique  expérimentale  (destruction  de  ncyrux  gris 
Cerveay^’  '^'^'^^cébralions)  précise  les  rapports  entre  les  lésions  de  tel  ou  tel  noyau  du 
toaia  altérations  dos  réflexes  de  posture.  Une  conception  générale  do  l’hypcr- 

L’cy  P^ckinsonisme  ré.sumc  l’cisomblc  des  recherches  de  l’auteur. 

S3  abondamment  illustré  comprend  cent  onze  tracés  originaux. 
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Les  vertiges  labyrinthiques,  par  André  Moulonguet,  oto-rhino-laryngologiste  de^ 
hôpitaux  de  Paris.  Un  volume  de  166  page.s  avec  17  figures,  Collection  Médecine 
et  Chirurgie  pratiques,  Paris,  1927.  Masson  et  G'®  éditeurs., 

Plusieurs  appareils  périphériques  concourent  pour  fournir  aux  centres  nerveux 
supérieurs  le.s  renseignements  qui  leur  permettent  d’établir  les  notions  de  situation 
et  d’orientation.  Ces  divers  éléments  sont  solidaires  ;  ils  se  complètent  les  uns  les  autres 
et  peuvent  se  suppléer  par  réadaptation  progressive  au  cas  où  l’un  d’eux  vient  à  man¬ 
quer  ;  on  en  a  fait  un  système  autonome  :  le  système  du  sens  de  l’orientation  ou  sys- 
lèmî  du  .sixième  sens. 

Le  système  de  l’équilibration  comprend  ;  1»  les  nerfs  de  la  sensibilité  superficielle; 
2“  les  nerfs  do  la  sensibilité  profonde,  des  articulations,  des  muscles,  des  ligaments  ; 
3“  les  nerfs  do  la  sensibilité  des  viscères  ;  4“  les  nerfs  sensoriels  ;  5“  la  vue  ;  6°  l’organe 
capital  du  sixième  sens  •  le  vestibule  labyrinthique. 

C’est  à  un  trouble  du  fonctionnement  du  labyrinthe  ou  à  celui  de  scs  voies  efférentes 
que  dans  la  règle  on  pensera,  en  présence  d’un  malade  vertigineux. 

Dans  celte  monographie,  l’auteur  rappelle  rapidement  l'anatomie  du  système 
vestibulaire,  puis  il  expose  les  notions  de  physiologie  labyrinthique  qui  paraissent 
actuellement  les  mieux  établies  ;  il  entreprend  msuite  l’étude  sémiologique  et  diagnoS' 
tique  du  vertige  labyrintiq.ie  avec  les  indications  de  traitement  médical  et  chirurgical 

Maladie  de  Korsakow,  par  Henri  Marcus,  professeur  de  Neurologie  ù  l’Insuitut 
royal  Garolin  de  Stockholm,  Acta  Socictalis  medicorum  suecanae,  1927. 

La  p.sychosc  polynévritique  ou  cerebropathia  psychica  toxaemica,  connue  sous  1® 
nom  de  maladie  de  Korsakow,  a  été  décrite  en  1887  et  en  1890.  Henri  Marcu.s  en  fa'^ 
l’historique,  en  rapporte  9  observations  typiques  survenues  à  la  suite  d’alcoolism* 
chronique.  11  en  rapporte  également  d’autres  exemples  survenant  à  la  suite  de  mal®' 
dies  aiguës,  sans  trace  d’alcoolisme.  Il  a  pu,  en  outre,  étudier  des  altérations  du  syS' 
tème  nerveux  central  et  périphérique  dans  5  cas  authentiques  qui  sont  rapportés  dan* 
son  travail  avec  dt!  magnifiques  micro-photographies  qui  montrent  que  le  process"* 
pathologique  s’est  localisé  d’une  manière  prépondérante  aux  lobes  frontaux  et  *1*' 
tout  ù  leur  partie  antérieure  et  que  le  processus  se  localise,  manifestement  dans  1®* 
couches  les  plus  profondes  du  cortex  et  les  couches  limitantes  avoisinant  la  substah®* 
blanche.  11  s’agit  d’une  altération  vasculaire  se,  manifestant  par  une  altération  hyal’®* 
des  parois  des  vaisseaux  et  quelquef'ùs  |)ar  une  thrombose  et  une  infiltration 
vasculaire  avec  des  séries  de  cellules  névrogliques  et  une  ischémie  prononcée  des  tissu* 
une  neuro-nophagi'j  très  prononcée.  Il  s’agit  donc,  vraisemblablement,  de  lésions  d'o^’ 
gine  vasculaire  et  d’une  nature  à  la  fois  toxique  et  inflammatoire.  O.  GnouzoN. 


Les  maladies  de  l’énergie,  les  asthénies  et  la  neurasthénie,  par  Albert  D®® 
CHAMPS  et  Jean  Vinchon.  Un  volume  in-fi»  de  432  pages.  Librairie  Félix  Al®*®' 
Paris,  1927. 


Les  Asthénies  et  la  Neurasthénie 


ratifl"® 


e  représentent  des  faits  banaux  dans  la  prat'. 
neuro-psychiatrique.  Dans  cette  troisième  édition,  des  notions  nouvelles  coinB*® 
métabolisme  basal  et  la  mesure  de  l’acidité  ionique,  par  exemple,  viennent  comp^®  , 
les  moyens  d’investigation  qu’Albert  Deschamps  a  décrits  dans  les  deux  preih» 
éditions  aujourd’hui  épuisées.  La  méthode  se  perfectionne  chaque  jour  davant 
C’est  cette  étape  que  les  auteurs  ont  voulu  fixer  pour  le  profit  des  médecins  e*' 
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I-’oxamen  médical  en  vue  du  mariage,  par  René  Sand,  Govaerts,  Haskovec 
M'i«  D'  Van  Herwerden,  Louis  Forest,  Lucien  March,  Letulle,  Apert,  Heuyer, 
Papillault,  Qüeyrat,  g.  Schreiber  et  Vignes.  1  vol.,  248  pages.  E.  Flamma- 
'•ion,  édit.,  Paris,  l'927. 

Recueil  comprenant  des  conférences  faites  au  Musée  social  de  Paris  sur  l’initiative 
'^e  la  Société  française  d’Eugénique,  ainsi  qu’une  série  de  travaux  parus  à  l’étranger, 
sur  la  question  très  importante  de  l’examen  médical  avant  le  mariage.  Une  conclusion 
univoque  se  dégage  de  toutes  ces  études  ;  «  Avant  tout  mariage,  chacun  des  futurs  époux 
‘devrait  solliciter  une  consultation  médicale  sur  l’opportunité  de  célébrer  ou  de  différer 
mariage  et  communiquer  à  l’autre  l’avis  médical  obtenu.  »  Les  pouvoirs  publics. 
6s  législateurs,  les  tribunaux  devraient  intervenir  pour  rendre  cet  examen  prénuptial 
'•bligatoire. 

On  trouvera  dans  ce  volume  de  fortes  remarques  sur  les  conditions  d’aptitude  au 
"‘nfiage  (Apert),  sur  l'influence  de  la  tuberculose  (Letulle),  de  la  syphilis  (Queyrat), 
s  maladies  familiales  (Apert)  et  du  cancer.  Les  rapports  du  mariage  avec  les  maladies 
^nntales  et  nerveuses  ont  été  examinés  par  Heuyer  :  rôle  de  l’hérédité  similaire  ou 
'^semblable,  de  l’épilepsie,  de  la  paralysie  générale,  des  psychoses,  de  l’alcoolisme, 
ne  attention  particulière  sera  portée  aux  pages  écrites  par  Apert,  qui  pourront  orienter 
®  utilement  la  législation  prématrimoniale  en  France,  le  jour  qu’il  faut  souhaiter 
PWehain,  où  sera  suivi  l’exemple  donné  par  les  autres  pays.  H.  M. 


Médecin,  par  Maurice  de  Fleury,  Collection.:  «  Les  Caractères  de  ce  Temps  ». 

Hachette,  Paris,  1927. 

On  des  chapitres  de  ce  livre  est  consacré  à  trois  médaillons  ;  i’a\itcur  y  a  fait  choix 
ms  maîtres  illustres  disparus  depuis  un  quart  de  siècle,  pour  essayer  d’en  tracer  un 
là  t  ‘'assemblant.  Un  de  ces  trois  médaillons  est  consacré  àJ.-M.  Charcot  :«Celui- 
gist  grand  »,  dit  l’auteur.  Il  montre  le  rayonnement  qu’eût  l’illustre  ne  irolo- 

seulement  sur  les  médecins,  mais  encore  sur  les  malades  dumonde  entier. 
‘  ressortir  le  magnifique  enseignement  qui  a  groupé  autour  du  maître  des  élèves 
^  s  maîtres  à  leur  tour  :  Bouchard,  Debove,  Pierret,  Lepine,  Pitres,  Brissaud,  Ray- 
Pierre  Marie,  Babinski,  Souques.  L’auteur  tait  un  exposé  de  l’œuvre  admirable 
*rcot.  Il  trace  un  portrait  remarquable  du  caractère  du  maître. 
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^n^omie 

Oç^Q  ®°ntribution  à  la  connaissance  de  la  substance  noire  (partie  sous 
^  trios),  par  Armando  Fehraro,  Sludi  Sassaresi,  série  2,  vol.  4,  fasc.  1, 1926. 

‘‘ccompagné  de  7  planches  d’histoleçie  aboutit  à  la  conclusion  que,  selon 
le  nucléus  sub  oculo  motorius  n’a  pas  droit  à  l’individualité  propre 
®8l  *  ®^*'^*bue;  vu  l’analogie  de  son  comportement  avec  celui  de  la  substance  noire, 

''‘‘olom, ''**”***^^*’®‘’  faisant  partie  de  cette  formation  dont  il  constituerait  un 

®mcnt  ascendant.  F.  Deleni. 
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Le  tractus  tecto-cerebellaris  chez  les  mammifères,  par  O.  Balduzzi,  Bivisio 
di  Palologia  ncruosa  e  menlale,  vol.  31,  fasc.  5,  p.  513-517,  scplombrc-oclobrc  1926. 

Edinger  a  pour  la  première  fois  (lécril  chez  le  dauphin  pui.s  chez  l’homme  un  faisceau 
qui,  parlant  dj  loit  des  tubercules  cpiadrijumeaux se  porte  au  cervelet  à  travers  le  veluin 
mcdullare  anterius.  Shoe  Baba  a  r(!trouv6  le  tractus  tecto-cerebellaris  chez  le  phoque, 
l'élèphanl  et  un  lémurien.  Balduzzi  l’a  r(!cherch6  cluiz  plusieurs  mammifères,  mais 
n’a  pu  le  découvrir  qu  j  chez  le  Sus  scropha  et  le  Euniculus  oriclolagus. 

Chez  le  cochon,  le  tractus  tecto-cerebellaris  est  constitué  de  fibre.s  ù  myéline  ro¬ 
bustes  ;  parlant  des  bijumeaux  antérieurs  elles  se  portent  d’avant  en  arrière  à  travers 
la  zone  moyenne  de  la  couctui  profonde  des  fibnis  du  mèse.ncéphale;  arrivé  au  bord  distal 
des  bijumeaux  le  faisceau  se  rassemble  dans  le  vélum  medullarc  anterius,  et  croise  le 
noyau  de  la  4“  paire  ;  ensuite,  après  son  passage  au-dessus  de  cehii-ci,  il  s’adosse  au 
bord  inférieur  des  lamelles  du  vermis  sans  prendre  rajiporl  avec  elles  et  pénètre  direc- 
tem(mt  dans  le  meditullium  cer(‘bclli  où  il  s(!  perd.  Le  tractus  leclo-corcbellaris  app®' 
raît  de  la  sorte,  dans  les  ceupes  de  l’encéphale  du  cochon,  avec  son  origine  dans  le® 
tubercules  bijumeaux  antérieurs,  non  dans  les  postérieurs. 

Chez  le  lapin  oriclolagus,  au  contraire,  h!S  fihres  constitutives  du  tractus  tecto- 
cerebellaris  ne  commencent  ù  se  montrer  que  d-ins  les  tubercules  bijumeaux  postérieur® 
aù  olle.s  voi  t  occuper  la  couche  médullaire  profonde  ;  de  là  elles  se  rassembler  t  el  ù® 
faisceau  robuste  qui  après  le  vélum  medullarc  anterius  se  porte  au  cervelet. 

Le  tractus  tecto-cerebellaris  qui  réunit  ces  formations  d’antique  date  et  de  foncti®” 
élevée  qui  sont  le  loit  du  mèsocéphalc  cl  le  cervjet,  doit  avoir  un  rôlephysiologiQ’*® 
important.  Il  dégénère  dan.-;  les  lésions  du  mè.sencèphale,  non  dans  colles  du  cervelet! 
il  est  céiadocllipète.  11  porte  peut-être  au  cervelet  les  impulsions  du  centre  visuel  de® 
tubercules  bijumeaux  antérieurs  ;  ceci  aurait  son  importance  dans  le  fonslior  del  éq**'" 
libre,  ü  i  ne  comprend  pas  pourquoi  il  existerait  chez  certains  mammifères  et  n®** 
chez  tous  ;  cela  doit  tenir  à  des  insuffisancts  de  technique  (4  planchesl. 

F.  Dklkni. 


PHYSIOLOGIE 

Asymbolie  unilatérale  par  eu-térite  spécifique  par  Tuauauu  (de  Damas), 
phale,  an  22,  n»  1,  p.  27-30,  janvier  1927. 

Chez  le  malade,  ûgô  de  40  ans,  les  troubles  sont  localisés  à  la  main  gauche  ;  1®® 
salions  de  poids,  de  dimension,  de  rugueux,  de  lisse,  de  matière,  constituant  1®® 
raclèrcs  morphologiques  des  objets,  sont  ap[)rèciés  très  correctement  cl  cependant 
malade  ne  peut  mettre  un  nom  exact  sur  l’objet  qu’il  examine  avec  le  plus  grand  s»*® 
et  la  plus  vive  attention.  11  s’agit  d’asyrnbolie  associée  à  de  l’apraxie,  et  l’auteur  r®P 
porte  les  phénomènes  morbides  à  une  inlernqition  des  fibres  reliant  le  centre  des  in>®2  ^ 
motrices  à  gauche  à  son  homologue  du  côté  droit  à  travers  le  corps  calleux  {ram®!*'® 
sèment  par  arlérile  spécifique  portant  sur  une  ou  plusieurs  petites  branches  de  1® 
vienne  droite).  E.  F. 

Quelle  est  la  relation  existant  entre  le  système  de  la  sensibilité  propriocop*^^ 
et  1  ataxie  ?  par  I.  Nicolusco  et  M.  Nicolesco,  Encéphalt,  an  22,  n»  1,  P- 
janvier  1927. 

Le  système  de  la  sensibilité  proprioceptivc  conduit  les  impressions  pm^enant^^^^ 
muscles  et  des  tendons,  par  la  moelle,  le  bulbe,  le  cervelet,  l’axe  ponto-pèdoncu 
cl  le  thalamus,  vers  les  noyaux  lentimlaires.  Ct!  système  afférent  est  relié  P®* 
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systèmes  de  connexion  aux  centres  tonigènes  de  chaque  segment  où  il  passe,  réalisant 
sinsi  des  possibilités  anatomiques  par  une  série  de  réflexes  étagés  jusqu’au  niveau  des 
noyaux  lenticulaires  (centres  extrapyramidaux  supérieurs)  ;  autrement  dit  les  centres 
extrapyramidaux  sont  informés  par  le  système  de  la  sensibilité  proprioceptivc. 

Il  résulte  de  l’exposé  des  auteurs  que  les  éléments  fournis  par  la  sensibilité  propriî- 
®eptiv’  aux  différents  segments  étages  du  névraxe  sont  à  la  base  de  la  fonction  har¬ 
monieuse  agoniste-antagoniste  des  muscles  ;  l’activité  posturale  et  tonigène  est  en  gé¬ 
néral  intimement  liée  à  l’activité  agoniste-antagoniste.  La  sensibilité  proprioceptivc 
npparaît  comme  une  sensibilité  subconsciente.  Dans  l’appréciation  de  la  notion  de 
position  entre  un  élément  proprioceplif.  On  sait  qu’il  existe  deux  groupes  de  sensibilités  : 
n)  extéroceptivc  et  6)  proprioceptivc.  Quelques  éléments  fournis  par  le  système  de  la 
sensibilité  extéroceptivc  peuvent  complémenter  la  sensibilité  proprioceptivc  résultant 
*Ie  la  distension  musc  ilo-tendincusc  et  peuvent  collaborer  à  l’intégration  des  sensa- 
l'ons  qui  sont  à  la  base,  de  la  notion  de  position. 

Les  troubles  de  coordination  relevant  du  domeine  de  l’ataxie  possèdent  des  carac¬ 
tères  spéciaux  à  chaque  étage  du  névraxe.  Ces  types  cliniques  sont  en  rapport  avec 
le  siège,  do  la  lésion  qui  intéresse  la  veie  proprioceptivc.  La  diversité  de  ces  Irotibles  a 
^mppé  de  longue  date  les  cliniciens  qui  ont  cherché  à  établir  les  différents  types  cliniques 
etaxie  et  ces  différences  ont  été  magistralement  décrites.  Mais,  à  mesure  que  se  pré- 
®isent  nos  connaissances  sur  les  sensibilités  réceptrices  musculo-tcndineuscs,  nous 
®omifies  incités  à  reinarq\ie,r  que  Ic.s  troubles  ataxiques  expriment  la  perturbation  des 
'^ilcs  proprioceptives  et  des  centres  étagés  sur  le  trajet  de  ces  voies  do  conduction. 
En  somme, les  troubles  do  coordination  sont  très  intimement  attachés  à  la  perturba- 
nUe  la  fonction  des  antagonistes.  Les  troubles  ataxiques  expriment  une  perturbation 
’’  relevant  d’une  ca\ise  principale  qui  est  l’atteinte  du  sy.stème  de  la  sensibilité 
P''«Prioceptivc.  E.  F. 


^  P®r'ception  du  volume  et  la  sensibilité  musculaire,  par  M”"»  Luisa  Levi. 
Eii).  Sper.  di  Ercnialria,  t.  L,  n»  .3-4,  p.  Ci‘.>0-(i2r),  15  février  1927. 

la  -n  tactile  de  volume  est  indépendante,  des  sensibilités  superficielles  et  de 

stôréognostiquc.  Elle  peut  être  altérée  dons  les  syndromes  physiopa- 
Cett'**^*  opposés  (objet  perçu  plus  gros  ou  plus  polit  qu’il  n’est), 

^’-cc  de  perception  est  en  rapport  avec  un  trouble  de,  la  sensibilité  iirofonde, 

mus  '**^.*''''’“Lle  du  sens  musculaire.  Elle  (!st  donc  on  rapport  avec  l’altération  du  tonus 
•lu  SV  ^^IsLunt  dans  les  .syndromes  physiopathiques,  c’est-à-dire  avec  une  lésion 
Uae  ’^ganique  végétal  if,  et  ceci  permet  d’admettre,  pourle  système  musculaire, 

bien  ■'inervalion  sensitive,  répondant  à  la  double  innervation  motrice,  celle-ci 

F.  Delkx.. 


*'èflectivité 


sensorio-affective  et  la  répercussivité,  par  Andhé-Tiiomas. 
Presse  medicale,  n”  32,  p.  337,  15  mars  1927. 


jflcxcs,  dits  de  défen.se,  qui  oC  manifestent  au  cours  dc.s  lésions 
sont  habituellement  provoqués  par  des  excitations  périphériques, 
!  profondes.  Ces  mêmes  mouvemimts  se  produisent  parfois  spon- 
'6*uent  apparence;  pouvant  Cire  mis  en  branle  par  le  cathétérisme, une 

*'^*^**'3tion  pression  vésicrle,  l’entéroclyse,  il  convient  de  se  demander  si  des 

'^beies  ****'®rncs,  insaisissables, ne  jouent  pas  le  même  rôle  dans  leur  détermination 
Les  périphériques. 

uvements  spontanés  qui  sont  comi>lètemenl  soustr.'its  à  l’influence  de  la 
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volonté  ne  sor  t  pas  l’apanage  de  la  pathologie  spinale.  On  les  observe,  sous  d’autres 
lormes,  dans  les  affections  localisées  dans  les  régions  hautes  du  névraxe.  Il  est  aussi 
possible  de  provoquer  ces  cinésies  par  les  excitations  périphériques  usuelles.  La  double 
propriété  de  spontanéité  et  de  provocation  par  des  excitations  extérieures  rapproche 
ces  cinésies  des  mouvements  spinaux,  mais  d’autres  caractères  les  en  éloignent. 

Vaici  par  exemple  une  femme  de  60  an», qui  a  été  atteinte  d’hémichorée  gauche.  AC* 
tuellement,  les  mouvements  spontanés  ont  à  peu  près  disparu;  quand  la  malade  eut  au 
repos  rien  ne  se  produit  ;  mais  dans  tous  les  a  îtes  exécutés  par  le  membre  supérieur,  ses 
segment.,  se  mettent  en  adduction  et  la  main  tend  à  rester  fléchie  sur  le  poignet; le  cha¬ 
touillement,  la  piqûre,  en  un  point  quelconque  du  corps,  provoquent  immédiatement 
cette  adduction  avec  enroulement  du  membro  supérieur  gauche,  et  le  membre  inférieur 
se  déplace  dans  le  même  sens  ;  les  syr.cinésies  se  reproduisent  aussi  au  cours  des  con¬ 
versations,  et  d’autant  mieux  que  celles-ci  sont  plus  animées.  La  plus  grande  vivacité 
des  mouvements,  quand  l’animation  ou  la  surprise  est  grande,  laisse  à  supposer  que 
l'excitation  qui  les  détermine  doit  être  sentie  etdouéed’une  certaine  tonalité  affective. 

Un  homme  de  64  ans,  atteint  d’hémichorée  droite  il  y  a  3  ans,  neprésenteplus  guère 
de  mouvements  choréiques  que  pendantl’exécution  des  actes  spontanés  ctautomatiquee; 
au  membre  inférieur  dos  ilonies  affectent  tel  ou  tel  muscle,  suivant  la  position  du  membre. 
Les  mouvements  choréiques  et  les  myoclonies  redoublent  d’intensité  sous  l’influence 
des  excitations  périphériques  de  tout  ordre  ;  les  plus  pénibles  sont  les  plus  efficacee» 
et  la  crainte  de  l’excitation  agit  dans  le  môme  sens  que  l’excitation  elle-même*.  Le* 
réactions  sont  ù  la  fois  d’origine  sensitive  et  d’origine  affective. 

Les  excitations  périphériques  accentuent  les  clonies  du  paramyoclonus  multiple* 
et  de  la  myoclonie  familiale  épileptique  ;  elles  exagèrent  l’agitation  de  la  chorée  <1® 
Sydenham  et  de  1  athétose  ;  l’effet  s’émousse,  puis  disparaît  avec  la  répétition  de  l’e*' 
citation,  mais  la  réaction  réapparaît  avec  le  changement  de  l’excitation. 

Dans  la  ch  crée,  les  myoclonies,  l’hémiathétose,  la  sémiohgie  n’implique  pas  uD® 
grosse  perturbation  de  la  voie  pyramidale  ;  mais  les  syncinésies  sont  fréquentes,  elle®  9® 
manifestent  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires,  plus  rarement  des  mouvement* 
passifs.  Elles  sont  souvent  provoquées  par  des  mouvements  automatiques,  tels  Û**® 
bâillement,  toux,  les  moindres  mouvements  volontaires  (respiration  profonde  ou 
.  cipitéc,  occlusion  des  yeux,  action  de  .iffler). 

Tandis  que,  sous  le  coup  d’une  excitation  pénible,  appliquée  sur  un  point  quelconqt® 
du  tégument,  le  membre  malade  est  agité  par  la  chorée,  l’athétose,  les  clonieSi 
m  imbre  sain  se  fait  remarquer  au  contraire  par  l’immobilité,  il  n’esquisse  aucun  m®** 
vement  de  défense,  comme  si  la  réaction  engendrée  par  la  sensation  se  concentr 
sur  le  côté  malade,  comme  si  la  réponse  du  membre  malade  exerçait  une  action  inb'**’ 
trice  sur  les  réactions  du  membre  sain. 

Ces  réactions  cinétiques  peuvent-elles  être  des  réflexes  ?  Il  semble  bien  que  ce  * 
dans  ce  sens  qu’il  faille  interpréter  les  clonies,  la  chorée,  l’athétose  que  déclenche»® 
excitations  périphériques  avec  une  régularité,  une  instantanéité,  avec  un  sy ncb®® 
nisme  parfait.  ^ 

Ce  sont  des  réflexes,  d  un  ordre  très  spécial,  qui  ne  rentrent  pas  dans  le  cad®® 
réflexes  couramment  explorés  :  réflexes  tendineux,  périostés,  cutanés.  La  rèp® 
est  toujours  la  môme  chez  le  même  sujet,  mais  elle  varie  d’un  sujet  à  l’autre  s®®‘ 
la  nature  ou  le  siège  de  l’affection  ;  chorée  chez  l’un,  athétose  ou  clonies  cbc* 


Go  n,*ost  pas  un  uiuuvwuiiîul  vwiuiiLttirtJ,  u.7lu(;ulu  üoiisuiuiiiiueui..  U  auLro 
nôsio  n’est  pas  causée  immédiatement  par  l’irritation  périphérique,  comme  . 

_ ■  _  _ , _ ....  _ .  ^  „„a 


a  mouvement  volontaire,  exécuté  consciemment.  D’autre  part,  J* 


traction  du  quadriceps  fémoral  par  le  choc  du  tendon  rotulien  ;  elle  n’est  pas  <1 
syncinôsic  associée  à  un,;  réaction  do  défense  du  membre  malade  sous  l’influence 


ANALYSES 


399 


douleur.  La  réponse  est  immédiate,  elle  succède  également  à  des  excitations  minimes 
non  douloureuses,  incapables  de  produire  des  réactions  antalgiques. 

Si  la  sensation  se  montre  indispensable  è  la  production  du  réflexe,  c’est  moins  à  titre 
de  perception  du  réflexe  qu’elle  intervient  que  par  l’intermédiaire  de  la  nuance  affective 
*^9nt  elle  se  teinte  :  surprise,  saisissement,  caractère  souvent  plus  désagréable  que 
douloureux  de  la  sensation.  L’épuisement  du  réflexe  avec  la  répétition  de  la  même 
excitation,  son  ravivement  avec  la  substitution  d’une  excitation  nouvelle  ou  localisée 
ailleurs  ne  sont-ils  pas  les  meilleures  preuves  du  rôle  qui  revient  à  l’affectivité  dans 
le  mécanisme  de  ces  réflexes.  A  ce  point  de  vue,  les  cinésies  réflexes  sont  comparables 
du  réflexe  pilo-moleur  qui  s’épuise  également,  lorsqu’il  est  sollicité  plusieurs  fois  de 
dite  par  la  même  excitation  ;  il  reparaît  avec  une  excitation  d’une  autre  nature  et 
^  un  autre  siège;  mais  tandis  que  les  cinésies  sont  des  réflexes  pathologiques,  le  réflexe 
Pilo-moteur  est  un  réflexe  normal,  physiologique. 

Le  réflexe  cinétique  se  produit  chez  quelques  malades  à  la  simple  approche  de  l’ex- 
d'tant,  avant  qu’il  ne  soit  appliqué  ;  l’anticipation  de  la  réaction  ne  soulignc-t-elle  pas 
dUe  fois  (ie  revient  à  l’affectivité  ? 

Chez  un  certain  nombre  de  malades,  les  excitations  périphériques  ne  donnent  lieu 
dducune  cinésie  réflexe,  mais  il  est  parfois  possible  de  les  obtenir  en  suscitant  des  états 
Peycho-affectifs.  C’est  le  cas  d’une  malade  dont  les  mouvements  choréiques  n’appa- 
^dissaient  pas  spontanément  et  pas  davantage  à  titre  de  syncinésics.  Ils  n’étaient  pas 
Provoqués  par  les  excitations  périphériques,  cutanées  ou  profondes,  comme  chez  les 
dutres  malades,  mais  exclusivement  au  cours  de  la  conversation,  quand  on  abordait 
^dins  sujets  qui  mettaient  plus  particulièrement  en  jeu  son  émotivité, 
ré/;*  ***  '^^actions  causées  par  des  excitations  périphériques  doivent  être  appelées 
sensorio-affedifs,  celles  qui  sont  sollicitées  par  des  processus  psycho-émotifs 
dvent  être  appelés  réflexes  psgcho-affeclifs. 
h  réalité,  si  on  réfléchit  que  dan^  la  production  des  réflexes  sensorio-affcctifs  la 
paraît  être  un  facteur  indispensable  et  qu’en  fin  de  compte  c’est  dans  les 
l'a  d'^Pèrieurs  que  naît  l’excitation  réflexogène,  que,  dans  un  cas  comme  dans 
réfi  affectif  semble  être  à  son  tour  le  facteur  décisif,  ces  deux  ordres  de 

jxes  sont  très  voisins,  ils  sont  les  uns  et  les  autres  des  réflexes  affectifs, 
taiu  '^disemblable  qu’en  y  regardant  de  plus  près,  le  clinicien  découvrira  un  ccr- 
Les  de  faits  qui  pourront  être  interprétés  comme  des  réflexes  d’ordre  affectif. 

•’yperalgésiques,  signalés  par  Babinski  et  Jarkowski  dans  le  syndrome  de 
et  l’hémiplégie  cérébrale,  semblent  avoir  quelque  parenté  avec  la 
Perai  qui  viennent  d’être  passés  en  revue.  Ces  réflexes  sont  liés  à  l’hy- 

moin  pour  une  part  et  leur  centre  siège  au-dessus  de  la  lésion,  proba- 
Sésin  **  l’encéphale  ;  cette  double  considération  rapproche  les  réflexes  hyperal- 
Andj*  •’éflexes  sensorio-affectifs. 

'dHaiag  décrit,  sous  le  nom  de  répercussivité  sympathiqi  e,  l’exagération  de 

qui  sympathiques,  en  particulier  du  réflexe  pilomoteur,  dans  des  régions 

tsifçg  'e  siège  d’une  lésion  traumatique  ou  inflammatoire.  L’exagération  de  cer- 
'‘Ppiin  (synesthésalgies,  causalgie),  sous  l’influence  d’excitations  désagréables, 

®®8ée  ^  ‘^*®l'®nce,  ou  d’incidents  qui  créent  un  état  affectif  pénible,  peut  être  envi- 

les  phénomène  de  répercussivité  sympathique.  Tout  se  passe  comme  si 

9ki  ijj  .  .  '^fltés  par  une  lésion  quelconque  conservaient  une  susceptibilité  spéciale 
lioq  gj,  '’lLrer  plus  facilement  et  les  rend  excitables,  sous  l’influence  d’une  varia- 
l^Orq  qu’elle  soit  d’origine  psychique  ou  sensorielle.  La  répercussivité,  d’a- 

^^Pérai  pour  le  système  sympathique,  paraît  un  processus  beaucoup  plus 

certaines  conditions,  affecte  divers  systèmes  de  neurones,  moteurs 
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La  réporcussivilô  est  sans  doute  un  phénomène  très  individuel  ;  les  réactions  ne  sont 
pas  constantes  dans  telle  ou  telle  affection.  Il  faut  compter  d’une  part  avec  la  suscep' 
tibilité  des  neurones  compris  dans  la  lésion,  avec  l’influence  irritative  ou  inhibitrice 
que  celle-ci  exerce,  en  un  mot  avec  leur  réactivité  ;  d’autre  part,  avec  l’affectivité 
du  sujet;  à  cet  égard,  c’est  moins  l’intensité  de  l’état  affectif  qui  intervient  que  sc 
qualité.  La  répcrcussivité  est  subordonnée  à  une  variation  de  la  tonalité  affective) 
parfois  à  un  changement  de  nuance  très  subtil  ;  c’est  pourquoi  elle  diffère  tant  d’uC 
sujet  à  l’autre  et  chez  le  même  individu  d’un  moment  à  l’autre.  La  répcrcussivité) 
envisagée  ù  ce  point  do  vue,  exprime  en  quoique  sorte  la  sollicitation  de  la  réactivité 
spéciale  d’un  neurone  par  un  état  particulier  de  l’affectivité. 

La  possibilité  do  produire  par  voie  réflexe,  dans  certaines  conditions,  des  cinésic* 
qui  sont  considérées  habituellement  comme  des  phénomènes  spontanés,  amène  à  s® 
demander,  de  môme  qu’à  propos  des  réflexes  de  défense,  si  cette  spontanété  n’es^ 
qu’apparente.  On  peut  faire  valoir,  outre  ia  possibilité  de  les  provoquer  comme  des 
réflexes,  les  variations  de  leur  intensité  et  de  leur  fréquence,  suivant  que  le  sujet  est 
au  repos  ou  en  activité  (physique  ou  intellectuelle),  qu’il  est  debout,  assis  ou  couebé) 
que  les  membres  sains  sonl  eux-mêmes  immobiies  ou  actifs.  Les  variations  affective®’ 
qui  ne  s’extériorisent  pas  chez  un  sujet  normal,  ne  sont-elles  pas  capables  de  jouer"® 
rôle  important  dans  le  déclenchement  spontané  do  ces  divers  modes  de  l’agitati  ® 
motrice,  do  môme  que  les  excitations  internes  déclenchent  les  réflexes  de  défense  da®* 
les  lésions  transversos  de  la  moelle  ?  Il  serait  toutefois  excessif  de  résjudre  déflnd>' 
vement  le  problème  dans  ce  sens.  De  quoique  manière,  qu’on  se  représente  cette  réfl*®' 
tivité  si  spéciale,  l’existence  des  réflexes  scnsorio-affectifs  ne  parait  pas  douteuse! 
Ie\ir  persistance,  après  que  les  cinésies  spontanées  ont  disparu,  permet  dans  certai®* 
cas  de  faire,  un  diagnostic  rétrospectif.  E.  F. 


Tension  rétinienne  et  tension  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  H.  Cla"®®’ 
A.  Lamacue  et  J.  Dubar.  Encéphale,  an  22,  n»  1,  p.  1-6,  janvier  1927. 

Les  auteurs  ont  recherché  sy.Hématiquemcr  t  les  rclatioi  s  qui  existent  entre  la 
sion  artérielle  rétinienne  et  celle  du  liquide  céphalo-rachidien.  Sur  près  de  soix»®  ^ 
malades  et  chez  un  bon  nombre  de  ceux-ci,  les  mensuration.s  ont  été  répétées  è  P 
sieurs  reprises  à  des  dates  différentes.  C’est  le  résultat  de  ce  recherches  qu’ils  exp"®® 
dans  ce  travail. 

I.a  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  mesurée  au  moyen  du  manolU 
anéroïde  do  Ciaude  adapté  à  l’aiguille  à  ponction  lombaire,  sur  le  sujet  couché  en  o 
binis latéral.  La  tension  artérielle  était  évaluée  au  moyen  de  l’ophlalinodynamoiU^jj^ 
de  liailliart.  Ces  mesures  ont  toujours  été  complétées  par  celle  de  le  tension 
générale  au  moyen  de  l’oscillomôtre  de  Faction.  .pj 

Sous  la  dépendance  de  la  tension  artérielle,  générale,  la  pression  rétinienne,  ^  yjc 
lie.  vue  rachidien,  ne,  présente  d’intérêt  que  lorsqu’elle  se  trouve  on  dysharmm 
celle-ci  ;  chez  un  sujet  à  tension  artérielle  normale,  elle  doit,  basse,  mettre  su®  ’® 
d’une  hypertension  intracrânienne  ;  élevée,  faire  porter  un  diagno.d.ic  d’hyp«®*'®”'.|,p 
que  l’examen  clinique  aura  fait  suspecter.  Four  donner  au  signe  de  l’hyP®®*'®”  pjf  ' 
rétinienne  toute  sa  valeur,  il  faudra,  par  un  examen  oplitalmoscopique  ■ 


éliminé  toute  possibilité  de  lésions  des  vaisseaux  ;  dans  ces  conditions  bien 


- - ° - -  - - V  - -  j^igit*®" 

il  y  a  possibilité  d’aflirmer  presque  à  coup  sàr,  on  présence  d’un  diagnostic  n 
l’hypotension  intracrânienne.  L’élévation  de  la  pression  diastolique  est  de 
la  pins  inqiortante,  plus  stable  que  la  systolique  ;  elle  semble  le  vrai  critère  oC" 
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avant  l’apparition  de  la  stase,  de  l’hypertension  cérébro-spinale.  Lapiise  de  tension 
rétinienne  ne  saurait  remplacer  la  prise  de  tension  rachidienne,  mais,  du  moins,  elle 
Permet  de  renouveler  chez  le  même  malade  des  mensurt  tiens  à  des  dates  rapprochées 
et  de  se  rendre  un  compte  approximatif,  sans  trauma  grave,  de  révélation  de  la  ten¬ 
sion  ii'tracranienne;avec  celle-ci  il  est  possible  de  suivre  l’effet  d’une  curemédicale  de 
^’hyp  .rtensi  m  rachidienne  par  les  injections  concentrées.  E  présence  d’un  syndrome 
clinique  d’hypertension  avec  renseignement  négatif  fourni  par  la  ponction  lombaire, 
^  hypertension  rétinienne  est  sasceptible  de  faire  suspecter  un  cloisonnement  des 
espaces  soas-arfchnaïdicns  au  môme  titre  que  l’épreuve  de  Queeckenstedt.  Utile  au 
neurologiste,  l’ophtalmo-dynamomètre  peut  venir  en  aide  au  chirurgien  et  lui  faire 
déceler  dès  le  début  l’hypertension  consécutive  à  un  trauma  crânien  ;  quant  au  médecin, 
poursuivie  systématiquement  dans  ses  rapports  avec  les  phénomènes  tensionnels 
•’cchidiens,  l’étude  de  la  tension  rétinienne  lui  permettra  peut-être  de  déceler  plus  sou- 
vent  ces  hypertensions  passagères,  paroxystiques,  absolues  ou  relatives,  que  la  cli¬ 
nique  permet  de  suspecter,  sans  qu’il  soit  possible  de  les  vérifier,  la  ponction  lombaire 
l'estant  une  exploration  d’exception.  E.  F. 


la  perméabilité  de  la  barrière  nerveuse  centrale  dans  les  maladies  men¬ 
tales  et  nerveuses,  par  S.  Bau-PrussakcILéon  Prussak.  Encéphale,  an  22, 
3,  p.  176-193,  mars  1927. 

L’épreuve  au  bromure  de  Walter  est  une  méthode  quantitative  permettant  de  dé¬ 
celer  des  quantités  minimes  de  bromure  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  plasma 
cnnguin.  Le  rapport  entre  l’état  de  saturation  de  bromure  dans  le  plasma  sanguin. 
Celui  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  appelé  par  Waller  coefficient  de  perméabi- 
est,  à  l’état  normal  de  la  barrière  hémato-encéphalique,  un  chiffre  constant  qui 
cscille  de  2,90  à  3,30.  Les  chiffres  supérieurs  à  3,.30  expriment  une  perméabilité  di- 
•hinuée,  les  chiffres  inférieurs  une  perméabilité  augmentée.  Les  chiffres  exprimant 
c  perméabilité  ne  sont  pas  les  mômes  sur  les  différentes  hauteurs  du  système  nerveux 
Central.  Les  chiffres  donnés  par  Walter  se  rapportent  au  liquide  lombaire.  Le  côté 
contestable  de  l’épreuve  de  Waller  est  qu’elle  n’est  point  absolument  objective.  Les 
entes  qui  peuvent  survenir  n’influent  pourtant  pas  beaucoup  sur  la  détermination 
n  cocfticient  de  perméabilité. 

Le  coefficient  de  perméabilité  est  le  plus  souvent,  mais  pas  toujours,  en  parallélisme 
^'^ec  les  réactions  sérologiques  ;  parfois  ôn  constate  un  coefficient  de  perméabilité 
hormal  è  côté  des  réactions  fortement  positives  et  inversement  une  perméabilité  a>ig- 
*hentée  avec  absence  complète  de  lésions  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Certaines  affections  mentales  et  nerveuses  montrent  les  rapports  constants  en  ce  qui 
Hcerne  la  barrière  hémato-encéphalique  ;  ainsi,  certaines  évoluent  toujours  avec  une 
hiéabilité  augmentée  (psychoses  arlério-scléreuses  et  séniles,  affections  méningées, 
cc>  compressions  médullaires)  ;  d’autres,  au  contraire,  montrent  conslammert  un 
'“efficient  de  perméabilité  normal  (encéphalite  léthargique,  chorée,  syphilis  cérébrale 
•a  méningite  syphilitique,  affections  vasculaires  sans  signes  psychiques).  Dans 
ainsgroupesd’affectionslesrccherchesnesont  pas  uniformes. Certains  cas  montrent» 
Perméabilité  normale,  les  autres  une  perméabilité  augmentée  (paralysie  générale 
l'ose  en  plaques)  ou  diminuée  (sclérose  en  plaques,  schizophrénie).  Dans  la  paralysie 
^  '’cfe,  on  trouve  une  perméabilité  augmentée  dans  les  cas  présentant  en  même 
PS  des  troubles  psychiques  très  avancés  (démence).  Dans  la  schizophrénie  les 
«I  le***^*  *''*”*'  céussi  à  fixer  un  rapporfétroit  entre  le  coefficient  de  perméabilité 
®  stada  de  l’alfection  ou  la  gravité  des  signes  psychiques. 


féns  la 


sclérose  en  plaques,  les  cas  récents  ont  une  perméabilité  augmentée,  les 


'E  neurologique.  —  T 
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plus  anciens  une  perméabilité  diminuée.  Dans  les  autres  affections  médullaires,  il  n’y 
a  pas  de  rapports  précis  entre  la  perméabilité  et  le  stade  de  la  maladie. 

Se  basant  sur  les  recherches  existantes,  les  auteurs  nepeuventpas  considérer  l’épreuve 
de  Walter  comme  une  méthode  précise  pour  le  diagnostic  différentiel  des  affections  du 
système  nerveux.  Leur  matériel  psychiatrique  no  concerne  guère  que  la  paralysie  gé¬ 
nérale  et  la  schizophrénie  ;  il  ne  convient  pas  à  des  réflexions  sur  la  valeur  de  l’épreuve 
de  Walter  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel  dans  les  maladies  psychiques.  Mais, 
en  tant  que  méthode  quantitative,  cette  épreuve  permet  de  suivre  l’influence  du  trai¬ 
tement  sur  la  perméabilité  de  la  barrière  hémato-encéphalique . 

Les  recherches  sur  la  barrière  hémato-encéphalique  présentent  en  quelque  sorte  le 
point  de  départ  de  recherches  sur  la  pathogénie  de  certaines  maladies  nerveuses  et 
mentales,  comme  aussi  pour  les  recherches  expérimentales  qui  tendent  à  découvrir  le 
moyen  de  régulariser  le  fonctionnement  du  rempart  protecteur  en  augmentant  ou  en 
dimimiant  sa  perméabilité.  E.  E. 

Sur  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  les  épileptiques,  par  Gio¬ 
vanni  Ualma,  Hiv.  Sper.  di  Erenialria,  t.  50,  n“  3-4,  p.  G12-G13  ;  15  février  1927. 
L’hyperpression  céphalo-rachidienne,  constatée  par  l’auteur  au  cours  d’accès  épilep¬ 
tiques  provoqués  par  l’hyporpnôc,  n’a  aucun»  importance  comme  facteur  pathogène  t 
ce  n’est  qu’un  phénomène  dû  à  la  congestion  veineuse  consécutive  à  l’apnée  et  au 
spasme  de  la  musculature  thoracique,  donc  dépendant  de  la  convulsion  même. 

F.  Delbni. 

Variations  de  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  de  l’asphyxi®r 

par  Léon  Binet  et  Bené  PifiORMÈvun,  SodéU  de  Hiolngie,  12  lévrier  1927. 
L’asphyxie  aiguë,  obtenue  chez  le  chien  par  l’oblitération  de  la  trachée,  déclenche, 
vraisemblablement  par  la  turgescence  des  veines  cérébro-spinales,  une  hypertensioD- 
du  liquide  céphalo-rachidien  ;  cette  hypertension  est  progressive,  atteignant  son  ma¬ 
ximum  à  la  quatrième  minute  de  l’asphyxie,  et  elle  est  considérable,  se  trouvant  qua- 
druplôe  par  rapport  à  la  tension  normale.  E.  F. 

Pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et  pression  veineuse,  par  IL  Claude,  P- 
Targowla  et  A.  Lamaciie,  Société  de  Biologie,  29  janvier  1927. 

Les  rapports  entre  tension  veineuse  et  tension  du  liquide  ne  sont  pas  des  rapport® 
mécaniques  simples  et  leurs  variations  ne  sont  pas  constamment  parallèles. 

E.  F. 

Recherches  spectroscopiques  sur  l’ahsorption  des  rayons  ultra-violets  p®*' 
liquide  céphalo-rachidien,  par  Horacio  Damianovich,  Adolfo  T.  William®  o*' 
Ignacio  Piroski,  Revisla  argeniina  de  Neurologia,  Psiquiairia  y  Med.  légal,  an  1» 
n”.  1,  p.  5,  janvier-février  1927. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  normal  donne  une  bande  d’absorption  ;  celle-ci  se  trouV® 
très  modifiée  en  cas  de  liquides  pathologiques.  La  courbe  d’absorption  dans  l’ultra¬ 
violet  est  utilisable  pour  l’étude  du  liquide  ;  l’examen  des  courbes  a  permis  à  l’auteur 
do  reconnaître  la  perméabilité  dans  les  deux  sens  des  méninges  au  salicylate  do  soud®’ 

D.  Deleni. 

L’inQuence  de  quelques  anesthésiques  sur  les  réflexes  d’axone, 

F.  Albiiut  (do  Liô'ï),  J.  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  n»  27,  p.  32-45,  janvi®^ 
1927. 

On  sait  aujourd’liui  que  les  axones  sont  aptes  à  conduire  l’influx  nerveux  daO® 
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®  importe  quelle  direction  ;  la  notion  des  courants  antidromiques  sert  de  base  à  la 
i'héorie  des  réflexes  d’axone  ;  ayant  son  arigine  en  un  point  quelconque  d’une  fibre, 
'  ^’^eitation  nerveuse,  après  un  trajet  centripète  plus  ou  moins  long,  se  réfléchit  au 
niveau  d’une  ramification  de  cette  fibre  et,  devenant  centrifuge,  provoque  le  réflexe 
axone  sans  avoir  passé  par  la  moelle  ;  le  réflexe  d’axone  est  ainsi  un  pseudo-réflexe 
‘lui  peut  se  produire  dans  un  membre  ou  un  organe  complètement  isolé  du  système  ncj- 
'^eux  central. 

Les  réflexes  vaso-moteurs  immédiats  d’origine  traumatique,  que  l’on  étudie  très 
®i»ément  sur  l’animal,  sont  l’expression  évidente  de  pseudo-réflexes  axcrdques.  Ces 
Phénomènes  ne  disparaissent  ni  après  section,  ni  après  destruction  complète  de  la  moelle, 
pas  davantage  après  section  de  toutes  les  racines  nerveuses  correspondantes,  ni  après 
^action  de  tous  les  nerfs  du  membre.  Seule,  la  section  des  nerfs  suivie  de  dégénéres- 
aance  du  bout  périphérique,  supprime  le  phénomène  vaso-moteur. 

Le  fait  n’est  pas  unique,  au  contraire,  les  réflexes  d’axone  semblent  jouer  un  rôle 
aucoup  plus  important  qu’on  ne  le  soupçonne  en  physiologie  et  en  pathologie  gé¬ 
nérale. 


L  semble  possible  d’utiliser  les  réflexes  d’axone  soit  en  les  exaltant,  soit  en  les 
.  *nuant.  Tout  d’iibord  il  conviendra  de  rechercher  ce  qui  peut  avoir  sur  eux  une 
mence,  extraits  d’organes,  alcaloïdes,  anesthésiques,  etc.  Le  présent  mémoire  est 
aasacré  à  l’étude  de  Tinfluencede  quelques  anesthésiques  sur  les  réflexes  vaso-moteurs 
n'''gin,s  traumatique. 

Chez  les  chiens  profondément  endormis  au  somnifène  associé  ou  non  à  la  mor- 
ne,  les  réactions  vaso-motrices,  réflexes  axoniques,  se  montrent  d’une  façon  absolu- 
qu’  ^  I'  n’est  donc  permis  de  compter  sur  aucun  anesthésique  général,  quel 

des^**  mode  d’administration,  pour  obtenir  une  atténuation  ou  la  suppression 

réflexes  d’axone  vaso-moteurs. 

blo  *  anesthésiques  locaux  apparaissent  comme  beaucoup  plus  intéressants.  Un  nerf 
à  la  scurocaïne  à  la  racine  d’un  membre  ne  se  comporte  plus  du  tout,  vis-à-vis 
d’axone,  comme  un  nerf  sectionné  au  même  niveau,  mais  comme  un  nerf 
g  .''nné  et  dégénéré.  Ue  part  et  d’autre,  les  réflexes  d’axone  sont  absents.  Ainsi  la 
Wex  ''  nerveuse  laissant  subsister  les  réflexes  d’axone,  si,  par  contre,  ces  mêmes  ré- 
fgit**  *^*®Paraissent  après  blocage  des  nerfs,  il  faut  bien  admettre  que  la  scurocaïne 
en  effets  bien  au  delà  de  l’endroit  de  blocage  et  que  toutes  les  fibres  situées 

tlj^l'^nnt  de  l’injection  sont  momentanément  liors  service.  L’épreuve  de  la  rachianes- 
df^jt  niontre  que  l’effet  de  la  scurocaïne  n’est  pas  du  tout  un  effet  de  blocage  à  l’cn- 
^  'njection,  mais  que  cet  effet  se  propage  tout  le  long  du  neurone  touché,  et 
*'Wue  *'^**'*'  lo  long  de  ces  cylindraxes  interminables  qui  constituent  le  nerf  scia- 
la  section  du  nerf  arrête,  comme  un  barrage,  l’effet  de  la  rachianesthésie 
J),  ^  périphérique. 

*'*f'exes  axoniques  sont  faciles  à  observer  ;  notamment  la  réaction  inflam- 
par  l’instillation  d’essence  de  moutarde  dans  les  yeux.  Chez  les 
l’coil  '*'1  trijumeau  a  été  injecté  de  scurocaïne,  on  observe  très  rapidement,  dans 
réagjiojj  ®''®*>thôsié,  une  réaction  très  vive  (larmoiement,  rougeur)  ;  par  contre,  aucune 
typjqu^  produit  dans  l’autre  œil.  Ces  expériences  fournissent  un  autre  exemple 
hetfs  ^  ®^Ppression  complète  des  phénomènes  réflexes  axoniques  en  bloquant  les 
L’im  à  la  scurocaïne. 

tlu  problème  n’apparaîtra  dans  toute  son  ampleur  quelc  jour  où  nous 
**®3Uco^'^  rendre  compte  de  la  fréquence  et  de  l’étendue  desréflexcs  d’axone,  dans 
^®*hent  ^  ”^®nifestations  pathologiques  dont  la  pathogénie  nous  apparaît  actuel- 
Il  ne  manque  pas  d’intérêt  de  souligner  le  fait  qu’une  anesthésie 
Pàrvlent  à  annu  er  momentanément  un  réflexe  d’axone  qui  peut  avoir  dés 
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conséquences  extrêmement  graves..  Peut-être  arriverons-nous  un  jour,  non  seulement  à 
éviter,  mais  à  utiliser  à  notre  gré  les  réflexes  d’axone,  dont  nous  ne  connaissons  au¬ 
jourd’hui  que  les  méfaits.  E.  F. 

Sur  le  micanisme  des  mouvemants  automatiques  qui  font  suite  aux  efforts 
musculaires,  par  A.  Salmon.  Rivisla  sperimenlale  di  Frenialria,  t.  50,  n»  3-ii 
p.  561-562  ;  15  février  1927. 

Il  s’agit  des  mouvements  automatiques  consécutifs  aux  efforts  musculaires,  et  dont 
le  type  est  le  phénomène  du  bras  qui  se  lève  tout  seul.  L’auteur  reste  convaincu  de 
leur  origine  nerveuse  et  cérébrale,  cc  qui  ne  veut  pas  dire  qu’il  n’intervienne  pas  un 
élémint  spinal  et  un  élément  musculaire  dans  leur  mécanisme.  Puisque  l’impulsio® 
part  do  l’écorce  pour  S3  rendre  au  muscle  par  la  moelle,  il  est  bien  certain  que  le  mou¬ 
vement  automatique  se  fera  d’autant  mieux  que  le  tonu.s  spinal  et  le  tonus  muscu¬ 
laire  seront  plus  élevés  ;  il  est  probable  que  les  produits  métaboliques  toxiques  formé® 
au  cours  de  l’effort  musculaire  volontaire  vont  augmenter  le  tonus  des  centres  spinaux- 
A  1  appui  de  la  théorie  corticale  des  mouvements  automatiques  consécutifs  à  l’efforti 
on  peut  noter  que  la  faiblesse  musculaire  et  la  diminution  de  l’activité  réflexe  spin»'® 
sont  des  conditions  défavorables  à  leur  production  ;  ces  mouvements  sont  affaibli® 
dans  la  sénilité,  la  parésie  musculaire.  Mieux  que  toute  autre,  la  théorie  corticale  reUil 
compte  du  mécanisme  des  mouvements  automatiques  à  l’état  physiologique  et  de  leUf* 
modifications  à  l’état  pathologique.  F.  Dbleni. 


Les  doubles  innervations  dans  l’organisme  humain,  découvertes  par  l’éloctrO' 
physiologie  pathologique  et  normale,  et  contrôlées  par  l'anatomie,  par  Georg®® 
Bourguignon.  Académie  des  Sciences,  24  janvier  1927. 

Certains  muscles  synergiques  sont  reliés  l’un  à  l’autre  par  une  voie  nerveuse  coib' 


1“  Le  long  supinatei  r  reçoit,  outre  son  innervation  principale  venus  du  radial,  ub 
petit  lilel  du  muscula-cutané.  Ce  filet  se  détache  du  nerf  du  brachial  antérieur,  é  l'*®' 
térieur  du  muscle,  traverse  le  biceps  en  tunnel  et  pénètre  dans  le  long  supinateur 
il  môle  ses  branches  terminelos  avec  celles  des  filets  nerveux  du  radial.  L’auteura  été 
amené  à  rechercher  une  double  innervation  en  raison  du  fait  que  le  long  supinat®"^ 
conserve  presque  toujours  quelques  fibres  mises  en  évidence  par  l’examen  élecirW®® 
dans  les  sections  complètes  du  radial  contrôlées  chirurgicalement. 

2“  Le  2<’  interosseux  dorsal  et  l’opposant  du  pouce  ne  dégénèrent  totalement  que 
la  section  simultanée  du  nerf  médiar  et  du  i  erf  cubital.  Ils  ont  une  dégénérescence 
tielle  dans  la  section  isolée  de  l’un  oes  doux  nerfs.  Anatomiquement,  pour  le  2' 
seux,  l’auteur  a  trouvé  un  filet  nerveux  qui  naît,  dans  le  2*  lombrical,  du  filet  du  mé®'  ^ 
destiné  à  ce  muscle,  le  traverse  en  tunnel  et  s’épanouit  à  l’intérieur  de  l’interos'eux  0 
mêlant  ses  branches  terminales  avec  celles  du  filet  venu  du  cubital. 

3“  Gtiaquo  nerf  facial  innerve  simultanément  l’orbiculaire  des  pauoièr  s  et  I®  ^  , 
veur  do  la  lèvre  supérieure  des  doux  côtés.  L’auteur  a  découvert  ces  faits  en  **'’“***yp 
dos  malades  à  qui  M.  Robineau  avait  sectionné  le  facial  d’ur  côté  pour  suppri®*®^  ^ 
hémispasme  intolérable  et  réséqué  le  ganglion  cervical  supérieur  pour  diininu®^ 
lagophtalmie  en  paralysant  le  muscle  de  Horner.  L’excitation  du  facial  intact  do 
des  secousses  dans  l’orbiculaire  des  paupières  et  dans  le  releveur  de  la  lèvre 
non  seulement  du  côté  sain,  mais  encore  du  côté  malade.  M.  Bourguignon  a  en® 
trouvé  cotte  excitation  bilatérale  dans  les  paralysies  faciales  a  frigore  et  chez  l’bo 
sain.  JJ 

Cette  il  nervation  par  le  facial  des  deux  côtés  explique  des  faits  observés  dan® 
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paralysie  faciale  et  ditflcilem  nt  compréhensibles  jusqu’ici,  comme  l’augmentation 
Moindre  de  la  chroi.axie  des  muscles  étudiés  ici,  et  le  retour  partiel  rapide  d’un  léger 
Mouvement  dp  l’orbiculaire  des  paupières  et  d’une  légère  tonicité  du  releveur  de  la 
'^vre  supérieure.  Les  synergies  musculaires  sont  donc  assurées,  non  seulement  par  les 
connexions  à  1  intérieur  des  centres,  non  seulement  par  l’égalité  de  la  chronaxie  des 
Muscles  synergiques,  mais  encore  par  des  anastomoses  périphériques  entre  les  points 
Moteurs  (points  d’épanouissement  du  nerf)  des  muscles  synergiques.  (Certaines  de  ces 
conclusion?  ont  été  rectiflées  par  M.  A.  Charpentier  et  M.  Bourguignon  lui-même  à 
0  Société  de  Neurologie).  E.  F. 


Quelques  recherches  sur  l’action  de  certaines  préparations  glandulaires  sur 
développement  des  plumes  et  sur  le  développement  pondéral  chez  les 
oiseaux,  par  C.-J.  Parhon  et  M™»  Constance  Parhon.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine 
de  Neurol.,  Psijchialr.,  Psgchol.  el  Endocrinol.,  avril  1926. 

^cs  jeunes  canards  furent  soumis  au  traitement  par  des  préparations  de  surré- 
thymus,  hypophyse  (glande  totale)  ou  de  lipoïdes  orchitiques  ou  ovariens.  Les 
le  ^caités  et  les  témoins  faisaient  partie  des  mêmes  couvées.  D’une  façon  générale, 
des  animaux  traités  augmenta  plus  vite  que  celui  des  témoins.  Après26  jours 
c  icaitement,  le  poids  moyen  des  témoins  était  de  240  gr.,  celui  des  animaux  traités 
gj  SIC.  pour  ceux  qui  ont  reçu  des  surrénales  etrespectivtment  de  292,  275, 

et  283  pour  les  animaux  traités  par  l’hypophyse,  les  lipoïdes  orchitiques,  ovariens 
par  le  thymus. 

les^*'  ‘î”*  concerne  le  développement  des  plumes  définitives,  ce  sont  le  thymus  et 
cvaires  qui  ont  semblé  exercer  le  maximum  d’effet.  C.-J.  Parhon. 


'^‘‘Sidérations  théoriques  sur  le  problème  des  cultures  in  vitro  au  point  de 
‘die  endocrinologique,  par  C.-J.  Parhon.  Bull,  delà  Soc. roumaine  de  Neurol. ,Psy- 
ifiialr.,  Psgchol.  et  Endocrinologie,  II»  année,  n»  3,  décembre  1925. 

Pro  inslaie  sur  l’intérêt  que  de  pareilles  recherches  peuvent  présenter  pour  le 

luler^*  l’endocrinologie.  Il  rappelle  l’fclion  stimulante  de  la  thyroïde  sur  les  cel- 
p.jj*  in  vitro.  On  devra  reprendre  ces  recherches  avec  la  thyroxine  et  étudier 

^uance  des  doses,  puis  faire  l’étude  de  la  croissance  des  cellules  dans  le  plasma  des 
'Ptx  éthyroïdés,  châtrés,  privés  de  leur  hypophyse,  leurs  surrénales,  le  pancréas 
plusieurs  glandes  à  la  fois. 

Même,  on  devra  étudier  les  cultures  des  cellules  dans  le  plasma  auquel  on  a  ajouté 
^-xtraits  de  différentes  glandes. 

^taq  des  corrélations  interglandulaires  aura  également  à  bénéficier  de  ces 

Milig**  par  exemple  étudier  de  quelle  manière  se  comporte  l’ovaire  sur  les 

pi  ^  thyroïdisés,  ou  orchitiques,  le  sort  des  cultures  de  glandes  génitales  sur  le 
les  r  animaux  châtrés,  l'influence  de  la  substance  testiculaire  ou  ovarienne  sur 
Op  J  glande  mammaire.  Comme  le  plasma  contient  les  différents  hormones, 

Ip  chercher  des  milieux  artificiels  auxquels  on  ajoutera  de  l’adrénaline,  de 

'  xine,  des  substances  lipoïdes,  des  ferments,  des  acides  aminés,  etc. 

C.-J.  Parhon. 


«aimai 
®a  de 
De 


8  craniorrhée,  parCarlo  Bruzzone.  Diario  Radiologico,  an  6,  n»  2,  p.  33-37, 
mars-avril  1927. 

®8it,  chez  une  femme  de  50  ans,  d’une  forme  typique  de  craniorrhée  qui  depuis 
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quatre  ans  persiste  sans  douleurs,  sans  phénomènes  cérébraux,  sans  troubles  sub¬ 
jectifs,  sauf  l’ennui  de  cet  écoulement  par  la  narine  gauche,  et  sans  phénomènes  àti 
côté  de  l’appareil  visuel. 

L’examen  radiographique  a  relevé  trois  ordres  de  faits  :  1“  une  hypertension  crâ¬ 
nienne  assez  marquée  ;  2“  des  altérations  très  notables  de  la  selle  turcique  ;  3“  une 
communication  entre  la  cavité  crani(mne  et  la  cavité  nasale  gauche  par  le  sinus  sphé¬ 
noïdal. 

La  pathogénie  de  ces  altérations  n’(!st  pas  claire  ;  aucun  signe  n’existe  d’une  lésioD 
de  la  région  hypophysaire  ;  la  lésion  du  sinus  sphénoïdal  n’apparaît  pas  comme  1® 
cause  de  la  pression  intracrânienne  augmentée,  bien  qu’on  no  puisse  exclure  qu’une 
altération  du  sinus,  progressant  lentement  vers  le  crâne,  soit  l’origine  possible  d'un* 
irritation  méningée  et  de  l’hydrocéphale.  La  malade  n’est  ni  syphilitique  ni  tubercu¬ 
leuse  ;  elle  a  subi  autrefois  un  traumatisme  crânien,  mais  la  rhinorrhée  n  est  apparue 
que  six  ans  plus  tard.  Enfin  une  grippe,  précédant  de  peu  la  craniorrhéo,  a  peut-être 
un  rapport  avec  la  lésion  du  sinus  sphénoïdal. 

Dans  l’incertitude, l’auteur  pense  plutôt  à  une  méningite  séreuse  fruste;  le  liquide 
céphalo-rachidien  se  serait  ouvert  une  voie  dans  le  sinus  sphénoïdal  à  travers  l’altéra tio» 
préparée  par  le  traumatisme,  eu  la  grippe,  ou  plus  simplement  à  la  faveur  d’une  débiS' 
cence  due  à  un  trouble  du  développement.  F.  Dkleni. 


Sur  le  réflexe  palmo-mentonnier,  par  Domenjco  Sahno,  Neurologica,  an  3.  n"" 
p.  .321-332,  novembre-décembre  1926 

L’auteur  a  recherché  le,  réflexe.  deMarinesco  et  Radovici  chez  un  as.sez  grand  nombf* 
de  sujets.  11  l*a  constaté,  bien  qu’en  proportion  limitée,  chez  des  personnes  saines, 
hystériques,  des  neurasthéniques,  dont  le  faisceau  pyramidal  était  certainement  sab® 
altération;  par  contre,  chez  quelques  malades  au  faisceau  pyramidal  évidemment  lêsê 
(sclérose  on  plaques,  myélite),  h;  réflexe  palmo-rnentonnicr  n’a  pu  être  obtenu. 

Chez  les  hémiplégiques  en  général,  la  recherche  du  réflexe  donne  un  résultat  net  ; 
palmo-mentionnier  se  constate  du  côté  paralysé,  côté  du  faisceau  pyramidal  lésé» 
non  du  côté  sain. 

Chez  les  parkinsoniens,  le  réflexe  est  constant,  lent  et  durable;  dans  les  ci 
blement  est  plus  marqué  d’un  côté,  le  réflexe  palmo-mentonnier  est  ausi 
de  ce  côté,  comme  si  le  trembli'ment  conférait  au  faisceau  pyramidal  u 
plus  grande. 

Dans  la  paralysie,  générale,  le  réflexe  se  rencontre  avec  fréquence;  danscette  m 
le  faisceau  pyramidal  est  facilement  excitable. 

Dans  la  démence  précoce,  le  réflexe  s’obtient  plus  souvent  chez  les  catatoniQ’*®* 

Le  réflexe  palmo-mentonnier  paraît  se  classer  parmi  les  réflexes  complexes  segïO®® 
taircs  qui  sont  susceptibles  d’apparaître  lorsque  certaines  conditions  détermW® 
rhyperexcitabilité  des  segments  nerveux  ponto-biilho-spinaux.  On  retrouve  le 
chez  des  personnes  saines  et  des  névropathes,  ce  qui  démontre  qu’une  altération 
voies  motrices  n'est  pas  nécessaire  à  sa  production  ;  rhyperexcitabilité  simple  s' 

F.  Deleni. 


„as  où  le 
ii  plus  marq**^ 
0  excitabilité 


laladiei 


le  suftlt’ 


Les  réflexes  cutanés  du  membre  supérieur. 


ar  Ai.oysio  de  Castho.  JorrU 
926. 


latdo^ 


Le  ballottement  du  pied,  signe  de  la  série  pyramidale,  par  J.-A.  SiCAno. 
médicale,  n»  17,  p.  257,  20  février  1927. 


Il  s’agit  d’un  procédé  clinique  non  encore  mentionné.  On  sait  que  le  pinccn>‘ 


leflt 
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«utanô  dorsal  du  pied  (Babinski)  tend  à  mettre  en  évidence  soit  séparémant,  soit  glo¬ 
balement  l’extension  de  l’orteil  et  la  spasmo-rétlectivité  de  défense  de  tout  le  membre 
intérieur,  tandis  que  la  flexion  brusquée  de  l’avant-pied  (Pierre-Marie  et  Foix)  ne  peut 
déceler  que  le  second  groupe  de  phér  omènes. 

Le  signe  de  Sieard,  tout  comme  le  pincement  cutané  dorsal  du  pied,  peut  exercer 
®on  influence  individuelle  ou  globale  sur  l’extension  de  l’orteil  et  sur  la  réflectivité 
défensive  ou  automatique  du  membre  inférieur. 

L’intérêt  de  ce  signe  est  qu’il  a  été  trouvé  nettement  positif  dans  des  cas  de  paraplé¬ 
gie  où,  soit  le  chatouillement  plantaire,  soit  la  flexion  brusquée  des  orteils,  soit  le  pin¬ 
cement  dorsal  du  pied  n’avaient  provoqué  aucune  réponse.  Le  clonus  du  pied  était 
absent,  mais  le  Mendel-Bcchtcrcw  pouvait  être  ébauché  par  la  percussion  osseuse, 
ii  s’agissait  surtout,  dans  ces  faits,  de  paraplégies  spasmodiques  par  compression  mé¬ 
dullaire.  ou  de  paraplégies  d’origine  centrale,  mais  d’étiologie  inconnue,  avec  norma¬ 
lité,  diminution  ou  abolition,  mais  non  exagération  de  la  réflectivité  tendineuse. 

Le  signe,  par  contre,  recherché  au  cours  des  hémiplégiescérébralcs  avec  contracture, 
donné  que  des  renseignements  beaucoup  moins  nets  que  ceux  obtenus  par  les  dif¬ 
férents  autres  procédés. 

fl  reste  toujours  négatif  à  l’état  normal  ou  dans  les  affections  d’origine  para-pyra¬ 
midale. 

Pour  le  rechercher,  on  saisit  à  pleine  main  le  tiers  inférieur  de  la  jambe  et  on  secoue 
*0  pied  en  provoquant  le  ballottement  latéral  et  non  antéro-postérieur.  Les  seciusses 
doivent  être  brèves,  d’un  rythme  rapide  et  d’une  durée  totale  d’une  demi-minute 
ouviron.  On  peut  maintenir  le  pied  en  l’air  au-dessus  du  plan  horizontal  durant  cette 
manœuvre,  ou  au  contraiee  laisser  la  région  plantaire,  pendant  le  ballottement,  au 
Contact  même  du  dossier  molletonné  du  lit,  le  pied  pouvant,  de  ce  fait,  recevoir  une 
double  excitation,  excitation  de  secousses  articulaires  et  excitation  associée  de  largo 
f’''ction  de  la  plante  par  les  mouvements  latéraux  de  va-et-vient.  L’arrêt  du  ballotte¬ 
ment  ainsi  provoqué  doit  se  faire  brusquement. 

La  réponse  est  souvent  plus  nette  lorsque  le  membre  inférieur  est  légèrement  fléchi 
^ans  son  ensemble,  jambe  sur  cuisse,  cuisse  sur  bassin. 

Si  le  signe  est  positif,  on  observe,  pendant  un  cou|;t  instant  qu’il  faut  savoir  saisir, 
l’extension  seule  du  gros  orteil,  soit  l’extension  en  masse  des  orteils,  soit  l’extension 
l’orteil  et  la  flexion  des  quatre  autres,  soit  la  flexion  dorsale  seule  du  pied,  soit  la 
flexion  associée  du  pied  sur  la  jambe  et  do  la  jambe  sur  la  cuisse.  Toutes  les  combi- 
**alsons  sont  possibles. 

Lette  nouvelle  technique  de  mise  en  évidence  de  la  spasmo-réflcctivité  d’origine pyra- 
®aidale  des  membres  inférieurs  s’est  montrée  capable,  à  elle  seule,  de  permettre  de  se 
Pmnoncer  nellemenl,  dans  certains  cas,  sur  l’existence  d’une  organicité  pyramidale. 
Le  plus,  d’une  extrême  facilité  de  recherche,  elle  est  acceptée  de  tous  les  sujets,  plus 
'*ément  même  parfois  que  le  chatouillement  plantaire. 

.  Lo  mécanisme  palhogénique  de  ce  signe  est  certainement  de  môme  ordre  que  celui 
mvoqu5  dans  les  manœuvres  de  Babinski,  et  de  Pierre  Marie  et  Foix,  povr  la  recherche 
réflexes  de  défense.  Ici,  cependant,  au  cours  du  ballottement  du  pied,  l’excitation 
provocatrice  porte  sur  l’ensemble  de  la  totalité  des  surfaces  articulaires  superficielles 
profondes  (articulations  tibio-tarsienne,  tarsienne,  métatarsienne,  phalangienne), 
fieu'^*  ^0  saurait  exister  pour  le  pincement  dorsal  du  pied,  ou  ce  qui  n’existe  que  par- 
«•hent  pour  la  flexion  forcée  du  seul  avant-pied. 

‘T  comprend  ainsi  que  cette  manœuvre,  quoique  se  proposant  le  même  but, 
gén*  peu  différente  dans  sa  technique  pratique  et  dans  son  intimité  patho- 

‘que  de  celles  utilisées  jusqu’ici,  puisse  donner  des  réponses  qui  lui  soient  particu- 
Cl  individuelles.  E.  F. 
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La  mydriase  à  la  douleur,  par  Nino  Samaja,  Rivisla  sperimeniale  di  Frenialria, 
1  vol.  49,  fasc.  4,  1926. 

L’expertise  de  la  réalité  de  la  douleur  est  difficile.  Les  symptômes  vasculaires  de  la 
douleur  ne  sont  ni  constai.ts  ni  exclusifs  ;  les  variations  de  la  fréquence  du  pouls 
peuvent  manquer  dans  les  cas  de  douleur  réelle  et  apparaître  dans  les  cas  de  simulation 
(émotion,  influence  de  la  respiration,  de  la  déglutition,  etc.). 

La  méthode  de  Muller  exige  la  participation  active  du  sujet  et  n’est  pas  applicable 
dans  tous  les  sièges  de  la  douleur. 

Par  contre,  la  mydriase  à  la  douleur  est  une  action  réflexe  sur  laquelle  la  volonté  ne 
saurait  avoir  de  prise  ;  c’est  un  signe  certain  de  l’existence  réille  de  la  douleur.  Il  n’y 
a  lieu  do  se  garder  que  d’un  phénomène  qui  doit  être  rarissime  :  la  mydriase  à  l’idée 
de  la  douleur. 

L’absence  de  mydriase  à  la  douleur  chez  des  sujets  ne  présentant  pas  de  symptôme* 
d’altérations  des  voies  ou  centres  des  sensations  douloureuses  prouve  en  toute  certi¬ 
tude  que  la  douleur  alléguée  n’est  pas  réelle.  F.  Deliîni. 

Sur  l'ataxie  dysmétrique  des  globes  oculaires,  par  K.  OHZECiiowsKi.îVcuroIoy/ni 
Polska,  t.  10,  n»  1,  p.  1-21,  janvier  1927. 

L’ataxie  hypermétrique  des  globes  oculaires  consi.stc  en  ce  que  les  globes  oculaires» 
au  lieu  de  se  fixer  imnaédiatement  sur  l’axe  visuel,  le  dépassent  d’abord  par  un  mou¬ 
vement  d’amplitude  exagérée,  pour  se  fixer  ensuite  normalement,  après  avoir  exécuté 
quelques  oscillations  pendulaires.  Ce  trouble  a  une  influence  considérable  sur  la  vision  i 
les  malades  ne  distinguent  les  objets  que  difficilement,  surtout  au  premier  moment 
quandles  objets  sont  mobiles.  Pour  les  voir  ils  sont  alors  obligés  de  s’arrêter.  Ils  lisent 
mal  ;  pendant  la  lecture  ils  tournent  la  tête  et  les  yeux  de  côté.  Le  trouble  est  particu¬ 
lièrement  intense  au  début  de  la  maladie  où  existe  une  agitation  frappante  des  globe* 
qui  «  courent  »  spontanément  tantôt  vers  la  gauche,  tantôt  vers  la  droits. 

L’ataxie  dysmétrique  ne  doit  pas  être  confondue  avec  le  nystagmus.  Contrairement 
à  ce  qu’on  observe  dans  le  nystagmus,  l’ataxie  ne  présente  qu’une  ou  deux  oscillation*i 
souvent  inégales,  et  elle  disparaît  dans  les  positions  extrêmes  des  globes  oculaires.  1-* 
dysmétrie  oculaire  prononcée  (fst  très  rare,  alors  qu’elle  s’observe  souvent  au  degfé 
faible  dans  les  cas  accompagnés  do  syndromes  ù  symptomatologie  cérébelleuse.  L 
taxic  dysmétrique  diffère  de  l’opsoclonie  (ataxie  myocloniquc)  qui  n’a  été  décrite  ju*' 
qa’.è  présent  que  par  quelques  auteurs  polonais  ù  la  suite  d’encéphalite  non  épidémifid®' 
Dans  l’ataxie  dite  myocloniquc,  les  mouvements  ataxiques  ont  le  caractère  brusqù® 
et  clonique,  ils  apparaissent  dès  le  commencement  du  mouvement,  persistent  penda»^ 
toute  sa  durée  et  cessent  quand  les  globes  oculaires  se  fixent.  On  rencontre  aussi  de* 
cas  mixtes,  dont  l’analyse  est  souvent  difficile,  où  l’ataxie  dy.smétriquc  se  compl'l**® 
do  mouvements  myocloniqucs.  Quant  à  la  localisation  anatomique  des  lésions  qui 
duisent  l’ataxie  dysmétrique,  il  est  probable  que  ces  lésions  siègent  au  niveau  de* 
pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  tandis  que  les  observations  cliniques  des  mal®*^®* 
atteints  d’opsoclonie  plaident  plutôt  en  faveur  d’une  lésion  des  noyaux  dentelés  du 
cervelet.  Tiioma. 

La  surdité  héréditaire,  par  Wadyslaw  Jauecki.  Neurologia  Polska,  t- 
n»  1,  p.  31-24,  janvier  1927. 

L’auteur  discute  la  surdité  héréditaire  en  traitant  spécialement  de  la  surdimut’*' ' 
et  il  classe  la  surdité  héréditaire  selon  Hammerschlag  et  Ker-Love. 

Les  anciens  auteurs  attiraient  déjà  l’attention  au  sujet  des  mariages  entre  pu*"® 
ils  pouvaient  avoir  pour  suite  l-  surdité  de  la  progéniture. 
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Bell  est  d’avis  que  le  nombre  des  sourds-muets  augmente  constamment  et  qu’il  se 
produit  une  race  spéciale  de  sourds.  L’œuvre  du  docteur  Fay,  au  sujet  des  mariages 
entre  sourds  en  Amérique  est  très  appréciée.  D’après  son  étude  portant  sur  1 7.883  sourds- 
niuets,  il  prouve  par  des  chiffres  que  la  surdité  chez  les  descendants  a  le  plus  souvent 
pour  cause  :  1»  la  surdité  des  parents,  surtout  congénitale  ;  2“  la  présence  dans  la 
famille  de  parents  sourds  ;  3°  les  liens  de  parenté  entre  parents. 

Ker-Love  arrive  à  ce  résultant  que  sur  24.000  sourds-muets  en  Angleterre,  il  y  en  a 
environ  15  %,  c’est-à-dire  3.600,  sourds  par  hérédité.  Jarecki  présente  les  chiffres 
eéunis  lar  lui-même,  qui  confirment  ceux  donnés  par  Ker-Love.  On  trouve  en  Pologne 
environ  4.500  sourds  par  hérédité  et  à  peu  pas  13.000  personnes  privées  de  l’ouïe, 
<îui  courent  le  risque  d’avoir  des  enfants  sourds  muets.  Thoma. 


Etat  fonctionnel  du  labyrinthe  opposé  à  la  lésion  causale,  dans  quelques  cas 
fiypartension intracrânienne,  par  M.  Baldenweck.  Soc.  d'Olo-neuro-oculislique 
*  Paris,  7  février  1927. 

L  auteur  rapporte  6  cas  d’hypertension  crânienne  dans  lesquels  il  a  étudié  les  réac- 
nns  du  labyrinthe  hétéronyme.  Il  s’agit  de  2  tumeurs  ponto-cérébelleuses,  2  ménin- 
S‘tes  séreuses  et  2  abcès  du  cerveau. 

Dans  les  2  cas  de  tumeurs  ponlocérébelleuses  (où  naturellement  il  y  eut  de  l’inexci- 
fut*  labyrinthe  homonyme),  le  résultat  de  l’examen  du  labyrinthe  hétéronyme 

“  le  suivant  :  1»  dans  le  1"  cas,  conservation  de  l’excitabilité  calorique  dans  tous  les 
®ànaux  ;  dans  le  2»  cas,  hypoexcitabilité  calorique  de  tous  les  canaux,  conservation  et 
’^f-être  exagération  de  l’excitabilité  rotatoire  du  canal  horizontal  ;  dans  les  deux  cas, 
gmentation  de  la  résistance  des  deux  côtés,  plus  marquée  du  côté  sain  à  l’épreuve 
®®>vanique. 

Dans  les  2  cas  de  méningile  séreuse,  excitabilité  calorique  normale  des  deux  côtés. 
^  ans  les  2  cas  d'abcès  du  lobe  iemporo-sphénoldal ,  l’épreuve  calorique  montre  du  côté 
li, P'*®®  ^  f’otite  initiale  de  l’hypoexcitabilité  calorique  dans- un  cas  et  de  l’inexcitabi- 
dans  l’autre. 

Wnt*  observations,  il  résulte  que  dans  les  cas  d’hypertension  intracrânienne  le  laby- 
nii  ^  Apposé  peut  être  touché  sans  qu’aucune  règle  puisse  être  opposée  sur  la  ma- 
••e  dont  il  est  atteint.  E.  F. 


®  hypertensions  rachidiennes  d’origine  circulatoire,  par  Tzanck  et 
P.  Renault.  Soc.  de  Biologie,  12  février  1927. 

*^***^®*'ate  des  hypertensions  rachidiennes  extrêmement  élevées  (43  et  53  cmc.  d’eau 


diac 


des'^f^'^^*  hypertensions  rachidiennes,  d’origine  circulatoire,  établissent  l’importance 
Oiaurs  mécaniques  dans  la  genèse  de  certaines  hypertensions  rachidiennes. 


^“hetio, 


fVeur, 


'd  occipitale  et  ponction  lombaire,  par  Manuel  Balado,  Reuisfa  argenlina 


,  Psiquialria  y  Med.  legal,  a 


I,  janvier-février  1927. 


lo  Pointions  occipitale  et  lombaire  simultanément  pratiquées  ont  l’avantage  : 
Pour  **.*®’'  des  différences  de  pression  entre  les  deux  points,  ce  qui  est  important 
Iftifg  des  tumeurs  médullaires  ;  2»  d’aider  à  découvrir  le  blocage  médu> 

fa  comparaison  dos  liquides  supérieur  et  inférieur  à  la  tumeur. 

F.  Deleni. 
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Etude  des  accidents  de  la  ponction  lombaire  avec  un  cas  de  mort  à  la  suite  de 
la  ponction  lombaire,  par  Lester  M.  Wiedek  (de  Ann  Arbor,  Mich.).  American 
J.  nf  lhe  med.  Sciences,  l.  173,  n"  G,  p.  854,  juin  1927. 

J.a  ponction  lombaire  chez  les  syphilitiques  est  à  peu  près  sans  danger  (moins  d'un 
cas  de  mort  pour  13.000  ponctions).  La  mort  dans  le  cas  rapporté  est  de  cause  obscure; 
il  y  eut  une  perte  considérable  de  liquide  céphalo-rachidien  avec  complication  d'une 
atteinte  syphilitique  de  la  moelle  et  de  constitution  thymico-lymphatique  du  sujet. 

Thoma. 

Deux  cas  d'athétose  postexantbématique,  par  Zoé  Caraman.  Bull,  de  la  SoC. 
roumaine  de  Neurol.,  P.'iychial.,  Psychol  el  Endoerinol,  III®  année,  avril  1926. 
Observations  cliniques  de  deux  cas  et  citation  d’uncertain  nombre  de  cas  où  d'autres 
complications  nerveuses  furent  observées,  surtout  par  des  auteurs  roumains,  à  1® 
suite  de  la  même  infection.  C.-J.  Paiuion. 

Sur  un  cas  de  torticolis  mental,  par  Marie  Briese.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de 
Neurol.,  Psychialr.,  Psychol.  et  Endocrinol.,  juin  1926. 

Observation  d'une  femme  (54  ans)  présentant  en  outre  certains  symptômes  d'hyper* 
Ihyroïdie  et  d’insuffisance  ovarienne.  L’auteur  rappelle  Icsfaits  qui  parlent  pour  une 
relation  du  tic,  obsession  motrice,  avec  les  troubles  endocrines  ou  avec  l’encéphalit® 
épidémique  ainsi  qu’avec  une  certaine  localisation  dans  le  cerveau. 

C.-.T.  Pauhon. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

L’intelligence,  le  langage  et  le  lobule  préfrontal,  par  .José  B.  Aiialos,  broebuf® 
in-8“  de  7Ü  pages,  C.  g.  de  Arles  graficas,  Hosario,  1926. 

Ce  travail  accompagné  de  deux  observations  anatomiques  vise  à  établir  les  haut®* 
fonctions  du  lobule  préfronlal  ;  l’auteur  expose  pourquoi  il  y  situe  le  centre  du  langa«® 
externe  intelligent.  j,.  DpLupji. 

Un  cas  d’aphasie  semblant  due  au  premier  abord  à  une  atteinte  du  pi®^ 
la  3®  circonvolution  frontale  gauche,  mais  avec  lésion  profonde  dans  la 
quadrilatère  de  Pierre  Marie,  par  Cuouzon  et  Poulon.  Bull,  el  Mém.  de  la 
de  Med.  des  JIÔp.  de  Paris,  an  42,  n®  13,  p  506-508,  8  avril  1927. 

I.es  auteurs  montrent  l’hémisphère  cérébral  gauche  d’une  malade  atteinte  d’hé<”'' 
plégie  droite  avec  aphasie. 

Extérieureimmt  on  voit,  en  avant  de  la  région  rolandique,  une  lésion  très  nettei»®  ^ 
localisée  dans  le  pied  de  la  3®  circonvolution  frontale.  En  outre,  il  existe  un 
foyer  à  la  partie  supérieure  de  la  zone  de  Wernicke.  C’est  tout  pour  la  face  ext®'' 
do  l’hémisphère. 

Mais,  une  coupe  horinzontale  passant  par  les  noyaux  gris  centraux  montre 
profonde  très  étendue  :  les  circonvolutions  de  l’insula,  la  capsule  externe,  1 
partie  du  noyau  lenticulaire  ont  disparu  ;  à  leur  place  se  trouve  une  vaste 


une  lé®*®" 
a 

cavité 
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atteint  en  dedans  et  en  arrière  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  Ce  foyer  est 
■donc  situé  très  exactement  dans  la  zone  quadrilatère  définie  par  Pierre  Marie  comme 
zone  de  l’anarthrie.  Plus  en  arrière,  sous  les  circonvolutions  temporales,  on  retrouve  le 
ramollissement  de  la  région  de  Wernicke. 

En  résumé,  ce  eerveau  d’aphasique  présente  sur  sa  face  externe  une  lésion  typique 
de  Broca,  superposable  à  celle  du  cerveau  de  Leborgne,  tandis  que,  dans  la  profondeur, 
il  montre  une  vaste  destruction  de  la  zone  quadrilatère. 

Malgré  son  intérêt  peut-être  un  peu  rétrospectif,  ce  cas  semble,  parPaspcct  vraiment 
schématique  de  ses  lésions,  être  une  excellente  illustration  de  l’anatomie  macrosco¬ 
pique  de  l’aphasie,  et  c’est  ce  qui  a  motivé  la  présentation.  E.  F. 


Aphasie  motrice  pure  ou  dysarthrie  sans  autres  troubles  du  langage,  par 
Henri  Dufour  et  Nativelle.  Bull,  ei  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hâp.  de  Paris, 
an  43,  n"  18,  p.  740,  27  mai  1927. 

L  observation  concerne  un  malade  réalisant  le  type  de  l’aphasie  motrice,  sans  aucun 
li'ouble  du  langage  intérieur.  L’aphasie  motrice  répond  ici  à  son  ancienne  définition, 
I  impossibilité  de  retrouver  le  souvenir  des  images  motrices  ou  des  mouvements 
articulations,  correspondant  à  l’émission  des  sons,  qui  représentent  le  langage  parlé. 
La  dysarthrie  est  en  pareil  cas  tellement  liée  à  une  fonction  spécialisée  de  la  mémoire, 
‘la  On  a  bien  de  la  peine  à  séparer  les  deux  choses  cliniquement  et  anatomiquement. 

E.  F. 

^éïûipiégjg  par  hémorragie,  hémiplégie  par  ramollissement  :  signes  et  trai- 
*®nients  spéciaux,  par  J. -A.  Barré.  Soc.  de  Méd.  du  Bas-Rhin,  janvier  1927. 

M.  Barré  montre  que  l’hémiplégie  due  au  ramollissement  par  thrombose  est  souvent 
*18  signes  prémonitoires.  Elle  varie  d’intensité  à  sa  période  initiale,  prédomine 
an  membre  et  reste  longtemps  flasque.  De  plus,  la  tension  artérielle  est  souvent 
sse  dans  ces  cas.  Au  lieu  d’employer  le  traitement  classique  (saignée,  glace,  purga- 
1.  .**  ’  Ha^ré  s’est  trouvé  très  bien  du  traitement  inverse  :  injection  do  sérum,  digitale, 
m  dehors  des  antiseptiques  qui  sont  souvent  indiqués.  E.  F. 


•’alladone,  « 


^8Ur  cérébrale  avec  obésité,  abaissement  du  métabolisme  basal  et  aspect 
rébriforme  du  crâne,  par  1>.  Nobécourt  et  L.  Lebée.  Suciélé  de  Pédiatrie, 
février  1927. 


agit  d’une  fillette  de  12  ans  ayant  des  symptômes  de  tumeur  cérébrale  depuis 
4  ans.  A  l’âge  de  10  ans  1/2,  les  symptômes  sont  devenus  tels  qu’une  trépa- 
g  ‘fécompressivc  a  ôté  pratiquée.  A  partir  de  ce  moment,  l’enfant,  maigre  jusque-là, 
Pense  *^*^***^'^  engraisser.  Actuellement,  elle  présente  :  d’une  part,  des  troubles  faisant 
^  ane  atteinte  basilaire  hypophyso-tubéro-infundibulaire  ;  d’autre  part,  dos 
®  aérôbellcux  marqués  et  accessoirement  des  troubles  pyramidaux.  Le  siège  ne 
^^éonc  pas  être  nettement  déterminé. 

Rg  pg  qui  évolue  depuis  8  années,  est  également  de  nature  indéterminée  et 

Les  **  tuberculeuse,  ni  syphilitique. 

'’a'"  l’abaissement  du  métabolisme  basal  chez  cette  enfant 
Ctaui  ^  '^abôsité  nerveuse  et  sur  l’aspect  cérébriforme  de  l’image  radiographique 
.  E.  F. 

■ 

i^cksonienne  et  àstéréognosie  par  gliome  cellulaire  simple,  par  Ma- 

(îe^°  Marcelino  J.  Sepich  et  Ernesto  Dowling.  Revisia  arge.nlina 

Psiquialria  y  Med.  legal,  an  1,  n“  1,  p.  53-65,  janvier-février  1927. 
P'inpsicjacksonicnne  à  manifestationsraresavec  adjonction  ultérieure  d’hyper- 


»’âg, 

•‘ation 
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tension  inlracranienne  et  (le  troubles  du  sens  stéréognostiquc;  l’évolution  fut  si  lente 
que  le  malade  put  continuer  pendant  deux  ans  son  métier  de  signaleur  dans  une  grande 
gare.  Ce  cas  anatomo-clinique  est  de  ceux  qui  montrent  la  nécessité  d’un  examen 
périodique  médical  des  employés  de  chemin  de  fer.  F.  Deleni. 


Un  cas  do  kyste  dermoïde  du  cerveau,  par  M"”®  Stanislowa  Poltorzycka.  Neit- 
roloqia  Polska,  t.  10,  n»  1,  p.  22-30,  janvier  1927. 


A  l’autopsie  d’une  femme  de  40  ans,  l’auteur  a  découvert  dans  le  cerveau  une  tumeur 
arrondie  de  4  cm.  de  diamètre,  située  dans  le  lobe  frontal  droit.  La  tumeur  compri¬ 
mait  la  bandelette  olfactive  droite,  le  tuber  cinereum,  les  cornes  antérieures  des  ven¬ 
tricules  latéraux  ;  elle  avait  détruit  totalement  la  tête  du  noyau  caudé,  la  partie  fron¬ 
tale  d(!  la  capsule  interne,  partiellement  l’avant-mur  et  la  capsule  externe  ainsi  que  les 
circonvolutions  frontales  supérieures  et  moyennes  (leurs  parties  orbitaires)  et  ceile 
du  corps  calleux;  elle  déformait  le  noyau  lenticulaire,  le  tubercule  optique  et  1* 
queue  du  noyau  caudé.  La  tumeur  se  composait  d’un  sac  et  de  son  contenu  (masses 
lipoïdes  et  poils)  ;  elle  faisait  corps  avec  le  septum  pellucide  et  le  corps  calleux.  Hors 
la  tumeur  principale,  on  avait  trouvé  de  multiples  petites  tumeurs  de  couleur  jaune 
orangé,  de  consistance  fragile,  disséminées  le  long  du  plexus  choroïde,  ainsi  que  deuX 
tumeurs  plus  importantes  (de  la  dimension  d’une  amande),  une  dans  la  paroi  du  troi¬ 
sième  ventricule,  l’autre  dans  celle  de  la  corne  postérieure  du  ventricule  latéral,  toutes 
les  deux  du  coté  gauche.  Ces  deux  dernières  se  composaient  d’un  tissu  conjonctif  dense, 
d’aspect  hyalin. 

L’examen  microscopique  montra  dans  la  paroi  du  kyste  la  présence  d’un  tissu  ép*' 
thélial  pavimenteux  stratifié  du  type  de  l’épiderme  cutané,  reposant  soit  directement 
sur  du  tissu  cérébral,  soit  sur  une  couche  plus  ou  moins  mince  du  tissu  conjonctif  e» 
dégénérescence  hyaline,  nécrolique  par  place,  par  place  contenant  des  noyaux  de  tissn 
osseux  ou  ostéoïde  et  des  dépôts  calcaires.  Les  petites  tumeurs  ne  contenaient  point 
d’épithélium  ;  elles  se  trouvaient  composées' uniquement  d’un  tissu  conjonctif  en  dég^ 
nérescence  hyaline,  donnant  souvent  l’image  d’un  peloton  de  fil,  dans  lequel  on  rcma^' 
quait  do  nombreux  espaces  vides,  reliquat  de  dépôts  do  cholestérine  dissoute.  Le  con 
tenu  du  kyste  principal  se  composait  de  grumeaux  difformes,  formés  d’écaillcs 
tifiées  de  globules  de  graisse,  et  de  poils.  Les  symptômes  cliniques  se  sont  borné® 
des  céphalées  fréquentes ainsiqu’à  des  douleurs  aux  extrémités  inférieures.  Six  semain®* 
avant  le  décès,  un  ictus  se  produisit,  ayant  laissé  une  hémiparésic  droite,  accompa?”^ 


de  parésie  du  membre  inférieur  gauche.  On  n’avait  point  constaté  de  perturbatin® 
dans  le  domaine  du  nerf  facial. 

Les  tumeurs  dermoïdes  du  cerveau,  rares  à  l’extrôme  (sur  5.850  autopsies  à  1 
titut  d’Anatom.  pathol.  de  la  Faculté  de  Méd.  de  'Varsovie  ce  cas  est  le  premier)i 
rencontrent  surtout  entre  les  20»  et  40»  années.  Avec  Remak,  on  les  considère 
conséquence  des  irrégularités  dans  le  développement  embryonnaire,  consistant 
enclaves  rudimentaires  de  la  peau  en  plein  milieu  des  méninges  molles.  La  déno 
nation  de  kystes  dermoïdes  méningés  serait  ici  plus  appropriée  en  ce  qu’elle  permet 
de  les  distinguer  des  kystes  dermoïdes  crâniens,  se  localisant  à  l’ordinaire  ente® 
dure-mère  et  l’os,  soit  au  moins  à  la  surface  interne  do  celle-ci,  mais  toujours  se 
vant  séparées  do  la  substance  cérébrale  par  l’épaisseur  des  méninges  molles. 

La  production  des  enclaves  embryonnaires  do  la  peau  doit  être  reportée  au 
ment  de  la  séparation  des  vésicules  cérébrales  secondaires,  soit  à  la  4*  ou  B* 
de  la  vie  fœtale.  A  ce  moment,  elles  se  trouvent  encore  composées  de  cellules  non 
férenciées  en  dermiques  et  épidermiques,  et  douées  par  conséquent  de  la  tacu 
former  des  annexes  de  la  peau.  Des  enclaves  séparées  à  une  époque  pluil 
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contiennent  que  des  éléments  différenciés  épidermoïdes  et  ne  possèdent  point  d’an¬ 
nexes  de  la  peau  tels  que  les  poils  ou  les  glandes  sébacées. 

A.  des  controverses  plus  importantes  se  prête  bien  un  troisième  groupe  dit  des  cho- 
lestéatomes.  Leur  dénomination  est  due  à  leur  richesse  particulière  en  cholestérine 
et  à  leur  aptitude  à  former  des  globes  cornés,  caractère,  d’ailleurs,  qui  n’a  rien  de  cons¬ 
tant. 

Le  cas  actuel  de  kyste  dermoïde  du  cerveau  est  intéressant  par  sa  rareté,  par  l’ab- 
eenco  de  signes  cliniques  typiques  et  l’impossibilité  de  le  diagnostiquer  durant  la  vie 
<lni  en  résultait,  mais  surtout  parla  coexistence  d’une  multitude  de  petites  tumeurs 
de  moindre  importance,  pouvant  résulter  soit  de  la  séparation  simultanée  d’enclaves 
>'udiraentaires  multiples,  soit,  et  c’est  ce  qui  scraitplus  probable,  par  détachement  de 
tumeur  primaire  de  nombreuses  enclaves  secondaires.  Cette  séparation  a  dû  se  pro¬ 
duire  à  un  moment  où  les  éléments  de  la  tumeur  primitive  avaient  déjà  atteint  leur 
diHérenciation  complète.  Les  enclaves  secondaires  ne  possédant  pas  d’éléments 
Pithéliaux  se  trouvaient  dans  l’impossibilité  do  former  des  annexes  de  la  peau  ainsi 
^ue  des  produits  de  sécrétion.  Ceci  explique  le  caractère  quelque  peu  différent  de  ces 
Petites  tumeurs  (2  planches).  Thoma, 


®-yste  du  III®  ventricule.  Destruction  totale  de  la  région  infundibulaire  sans 
signes  dits  hypophysaires,  par  Lucie  Frey.  Encéphale,  an  22,  n®  1,  p.  21- 
25,  janiver  1927. 

Le  cas  semble  être  le  seul  jusqu’ici  publié  où  l’on  ne  constate  point  les  signes  de  la 
''>0  dite  infundibulaire  malgré  une  destruction  totale  d’ancienne  date  de  la  région 
undibulaire.  Cette  observation  étant  en  contradiction  avec  l’opinion  défendue  par 
mus  et  Roussy  constitue  une  contribution  intéressante  à  la  discussion  sur  le  rôle 
Psthogénique  de  l’infundibulum  de  l’hypophyse.  E.  F. 


®  Syndrome  infundibulaire  dans  l’hydrocéphalie.  L’appareil  régulateur  de 
s  tonction  hypnique,  par  Jean  Lhermitte.  Gazelle  des  Hôpilaux,  an  100,  n»  38, 
P-  621,  Il  mai  1927. 

P''®®®ssus  tumoral  n’est  pas  le  seul  à  déterminer  les  lésions  infundibulaires  et 
ypersomnio  qui  en  est  la  caractéristiq  le  clinique  principale  ;  l’hydrocéphalie  con- 
me  ou  acquise  est  dans  le  même  cas.  Quant  au  mécanisme  de  cette  hypersomnie, 
^'î'sirci  par  les  expériences  de  Demole.  On  peut  conclure  de  celles-ci  que  le 
5rriè  ^  sommeil,  qui  comprend  l’infundibulum,  se  prolonge  encore  en 

fe  du  diencéphalo,  jusqu’à  atteindre  la  calotte  mésocéphalique. 


Par  *  région  hypophyso-inhmdibulo-tuhérienne  et  diabète  insipide, 

Lesare  Agostini.  Annali  delV  Ospedale  psichialrico  provinciale  in  Perugia,  an  20, 
•  455-478|  janvier-décembre  1926. 

*Ue^m  ^*'Udié  par  l’auteu-r,  l’infection  syphilitique  avait  en  un  premier  temps 

qag  ,  hypophyse,  produisant  une  hyperplasie  dégénérative  tant  du  lobe  antérieur 
tose  P  *  intermédiaire  et  du  lobe  nerveux,  cliniquement  se  constatait  l’amau- 
cés  *^**P*'*'®^*”‘e,  l’aménorrhée,  la  somnolence,  la  dépression  psychique, 
qui  g,  ^^"^Ptômes  existaient  depuis  deux  ans  quand  se  manifesta  une  polyurie  intense, 
au  tabi  jusqu’à  la  mort,  résistant  à  l’opothérapie.  L’adjonction  do  la  polyurie 
à  "'®‘‘Lide  s’explique  par  l’extension  du  processus  inflammatoire  et  dégéné- 
®  région  du  troisième  ventricule  ;  les  noyaux  propres  du  tuber  étaient  pro- 
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fondémont  16s6s  ;  le  noyau  paraventriculairc,  les  noyaux  sus-optjques,  le  noyau  supra- 
cliiasm.itique  étaient  moins  atteints  ;  le  noyau  du  fornixne  l’était  qu’assezlégérement. 

Cette  étude  clinique,  complétée  par  l’étude  histologique  sur  coupes  en  série  del’hypo- 
physe  et  de  l’hypothalamus  (11  planches)  constitue  une  contribution  nouvelle  au 
diabète  insipide  déterminé  par  les  altérations  de  ta  région  infundibulo-tubéricnne . 

F.  Delbni. 

La  sclérose  cérébrale  centro-lobaire  à  tendance  symétrique,  ses  rapports 
avec  l’encéphalite  périaxiale  diffuse,  par  Charles  Foixet  Julien  Marie.  Encé¬ 
phale,  an  32,  n"  2,  p.  81-8G,  février  1927. 

L’affection  à  laquelle  est  consacrée  cette  étude  participe  à  la  fois  des  scléroses  céré¬ 
brales  et  des  encéphalites.  Elle  se  présente  sous  deux  formes  principales,  l’une  subaiguë, 
mortelle,  l'autre  chronique,  caractérisée  [)ar  d(!s  séquelles  définitives.  Cette  affection 
constitue  dès  maintenant  une  entité  définie,  bien  qu’elle  soit  de  date  relativement  ré¬ 
cente,  puisque  la  première  observation  se  rattachant  à  lu  forme  subaiguë  a  été  rapportée 
par  Schilder  un  1912  et  la  seconde  se  rattachant  à  la  forme  chronique,  par  Pierre  Marie 
et  Foix  en  février  1913. 

Si  les  formes  cliniques  divergent,  l’anatomie  pathologique  est  une,  et  se  caractérise 
par  l’atteintii  massive  exclusive  ou  tout  au  moins  très  prédominante  de  la  substance 
blanche  centrale  et  de  celle  des  circonvolutions,  l’intégrité  absolue  ou  relative  du  cortex 
et  il’iine  fine  bordure  de  fibres  myéliniques  sous-corticales,  la  symétrie  ou  la  tendance 
à  la  symétrie  lésionnelle. 

Do  la  sorte,  l’encéphalite  périaxiale  diffuse  de  Schilder  et  la  sclérose  centro-lobaire 
de  Pierre  Marie  et  Foix  s’assimilent  ;  s’il  est  une  différence  histologique  des  lésions  dans 
les  deux  formes,  elle  tient  uniquernent  à  la  durée  de  l’évolution.  Cette  différence  n’inté' 
russe  ni  les  lésions  myéliniques  ni  celles  des  cylindraxes  ;  elle  porte  essentiellement  sUf 
l’état  de  la  nôvroglie  e,t  dos  vaisseaux.  Névroglie  adulte,  plus  riche  en  libres  qu’en 
cellules,  périvascularite  scléreuse,  telles  sont  les  caractères  habituels  de  la  névrogl*® 
dans  la  sclérose  centro-lobaire.  Au  contraire,  névroglie  jeune,  riche  on  éléments  celln' 
lairos,  en  particulier  de  forme  amoeboïde,  périvascularite,  avec  infiltration  leucocy' 
taire  et  présence  de  corps  granuleux,  sont  les  lésions  névrogliques  et  vasculaires  dans 
l’encéphalite  périaxiale. 

Somme  toutis  en  comparant  le,s  lésions  de  la  sclérose  centro-lobaire  et  celles  d® 
l’encéphalite  périaxiale  diffuse,  on  acquiert  la  conviction  qu’il  s’agit  d’une  même  lésio® 
observé!!  à  deux  stades  ilifférents.  Dans  les  cas  du  type  Schilder,  la  lésion  est  en  q®®* 
que  sorte  en  pleine  activité,  la  maladie  est  toujours  volutive.  Dans  les  autres,  la  lésic® 
n’est  plus  qu’une  cicatrice  ;  la  maladie  est  terminée,  mais  elle  laisse  comme  tém®*®® 
de  l’altération  nerveuse  des  séquelles  plus  ou  moins  massives,  qui  font  du  mal®*^® 
un  infirme. 

Dans  cotte  longue  et  intéressante  étude,  éclairée  de  6  planches  avec  18  figures,  1®® 
auteurs  ordonnent  comme  suit  leur  exposé  :  historique  dos  scléroses  cérébrales  et  d® 
sclérose  centro-lobaire,  documents  personnels  (trois  observations),  cas  de  Bouina®®^ 
synthèse  anatomique,  étude  clinique  de  la  sclérose  cérébrale  centro-lobaire,  l’cncépl^ 
lite  périaxiale  diffuse  ou  sclérose  centro-lobaire  subaiguë  à  symptomatologie  tuin®^ 
diagnostic,  étiologie  et  pathogénie.  Bibliographie.  _  E.  F. 

Rigidité  congénitale  régressive  de  M"»'  Cécile  Vogt  (état  marbré  du 
par  G.  Philippe,  L.  van  Bogabrt  et  J.  Swberts.  Joum.  de  Neurologie  ei  de 
chialrie,  an  27,  n®  2,  p.  100-107,  février  1927. 

Le  syndrome  de  rigidité  striée  do  M“®  G.  Vogt  semble  correspondre  à  une  e® 
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anatomo-clinique  bien  indépendante  et  trouve  sa  signature  histo-pathologiquc  dans 
ane  agénésie  caractéristique  du  strié  :  l’état  marbré. 

Les  auteurs  en  ont  observé  un  cas  typique  chez  une  fillette  de  9  ans.  Chez  cette 
®ntant  née  à  terme  et  sans  traumatisme  obstétrical,  on  a  noté,  dès  les  premières  se- 
niaines,  un  état  spécial  caractérisé  par  la  flaccidité  généralisée,  l’instabilité,  choréo- 
®thétosique  et  l’absence  complète  de  tout  instinct  moteur.  Vers  la  troisième  année, 
Ces  symptômes  s’atténuent,  mais  le  comportement  moteur  reste  minimal  :  elle  ne 
Peut  pas  s’asseoir,  ni  marcher,  ni  se  nourrir,  no  parle  pas.  L’instabilité  clioréo-athéto- 
®'<lue  disparaît  pour  faire  place  à  une  akinôsic  rigide.  Actuellement  :  rigidité  de  type 
cxtrapyramidal,  avec  tremblement  et  spasmes  athétosiques,  dysartlirie  marquée, 
uubles  de  la  déglutition,  hypotonie  thoraco-abdominale  très  frappante  ces  symp- 
"168  paraissent  régresser  lentement  mais  régulièrement. 

Les  autours  rappellent  ce  qu’est  le  syndrome  de  M”>®  Vogt  (extrapyramidal)  et 
Précisent  sa  situation  vis-à-vis  du  syndrome  do  Little  (pyramidal). 

L  Convient  de  reconnaître  avec  Foerster  dans  l’ensemble  des  syndromes  rigides  : 
fia-  ■ 

2“  le 
(état 


'’raie  maladie  de  Little  ;  paraplégie  spasmodique  à  syndrome  pyramidal  typique  ; 
syndrome  pallidal  congénital  ;  rigidité  i)ure  ;  3“  le  syndrome  de  M”"=  C.  Vogt 
Q  marbré  du  strié)  :  rigidité  régressive  et  hypercinésics  ;  4»  le  syndrome  de  C.  et 
■  cgt  (état  dysmyélinique  du  pallidium)  :  rigidité  progressive  et  avec  athétose  ter- 
"l'uale. 

^  deux  derniers  ty[)es  correspondant  à  un  état  anatomique  très  précis  ;  le  premier 
®s  lésions  plus  variables  ;  le  second  n’a  pas  reçu  de  confirmation  anatomique  à 

actuelle.  E.F. 


(foritxe 

Guel. 


Bien 


de  démence  présénile  artério-scléreuse),  par  Henri  Claude  et  Jean 
Encéphale,  an  22,  n»  3,  p.  101-168,  mars  1927. 

"len  centrant  dans  le  cadre  de  la  démence  sénile  artério-scléreuse,  qui  a  déjà  été 
te^^.^^’^'^'ée  au  point  de  vue  anatomo-clinique,  le  cas  rapporté  mérite  de  retenir  l’at- 
l’irr"  caison  de  l’importance  qu’il  permet  d’attribuer  à  la  simple  diminution  de 
**ché  •***”  '’asculaire.  En  général,  dans  les  états  artério-sclôreux,  on  décrit  les  troubles 
tru, 


qui  se  terminent  par  l’oblitération  vasculaire  provoquant  des  foyers  des¬ 
est  de  *  '^'“'“^éphalomacie.  Dans  le  cas  des  auteurs  rien  de  tel,  et  sa  longue  évolution 
Progf  uniforme  ;  dans  l’histoire  du  malade  aucun  épisode  aigu,  pas  d’ictus,  une 

eireon***!*''  luute  de  la  symptomatologie,  et  à  l’examen  anatomique  pas  de  lésion 
peii  ^  ®u  foyer,  mais  une  altération  généralisée  du  système  vasculaire,  privant 
cerveau  de  son  irrigation,  sans  dégénérescece  dos  systèmes  cellulaires  ou 
Ce 
'le 


O  sans  néoformations  glieuses. 

Scav  caractérise  cette  forme  anatomo-clinique,  c’est,  d’une  part,  l’absence 

‘'*ioas  **  *^**®^**  cellulaires  et  surtout  de  sclérose  cérébrale,  opposée  à  la  diffusion  des 
Pargjj  ^*'*'^’'*cBes  qui,  toutefois,  ne  causent  qu’une  ischémie  relative  sans  désintégration 
Pleat  ;  J  ®*'Cuse  bien  accusée  ;  au  point  de  vue  clinique,  d’autre  part,  l’affaiblisse- 
®‘^*'’^cl,  longtemps  conscient,  l’hypertonie  et  la  paratonie  musculaire,  les 
Cette  ^^cébcll  ,ux  et  l’absence  de  symptômes  de  lésions  en  foyer.  La  pathogénie 
^®®tei^  de  démence  artério-scléreuse  prématurée  reste  obscure  (la  syphilis 

Bl’is  probable)  mais  il  a  lieu  de  tenir  compte  au  point  de  vue  de  la 
enc^*  Pathologique  de  ce  syndrome,  non  seulement  du  rétrécissement  vasculaire, 
*  compression  par  hypertension  cérébrale  susceptible  d’aggraver  encore 

'"®^^tive  et  par  conséquent  la  mé'iopragie  cérébrale  généralisée  si  spéciale 
P^i'  les  autours.  E.  E. 
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Les  signes  radiologiques  de  l’extension  des  infections  sinusiennes  profondes 
à  la  base  du  crâne  et  au  mésencépahle,  parE.-J.  Hirtz  (de  Paris).  Journal  d( 
Radiologie  el  d'Eleclrologie,  t.  XI,  n»  6,  p.  305-,  1927  (15  fig.). 

Au  cours  des  sinusites  profondes  (etlimoïdo-sphénoïdites),  on  observe  frôquemment 
des  altérations  des  images  radiologiques  de  la  base  du  crâne  qui,  par  leurs  caractères 
de  concomitance  et  d’homolatéralité,  se  rapportent  à  ces  affections. 

Il  s’agit  de  voiles  siégeant  à  la  base  du  crâne,  surtout  au  voisinage  des  parties  pos¬ 
térieures  de  l’ethmoïde  et  des  sinus  sphénoïdaux  (périsinusites  profondes)  mais  po**' 
vant  parfois  s’étendre  à  toute  la  base,  jusqu’aux  fosses  cérébrales  postérieures  et  au)£ 
régions  latérales  de  la  voûte. 

On  observe  encore  des  déformations  dos  apophyses  clinoides  antérieures  et  surtout 
postérieures,  réactions  méningées  ou  périvasculaires,  opacification  de  la  glande  pinéal® 
par  fibrose  ou  calcification. 

Ces  signes  radiologiques  témoignent  d’une  propagation  de  l’infection  des  sinuS 
profonds,  non  seulement  aux  tissus  méningés  et  périvasculaires,  mais  aussi  aux  tissu* 
nerveux  de  la  région  méscncéphalique,  ainsi  qu’il  ressort  des  symptômes  présentés 
les  malades  porteurs  de  ces  altérations  radiologiques.  A.  Strohl. 


L’avenir  des  traumatisés  cranio-cérébraux  basé  sur  l’étude  sélectionnée 
500  cas  revus  dix  à  douze  ans  après  la  blessure  par  Maurice  ViLLAREf  * 
Jean  Bailby.  Presse  médicale,  n»  19,  p.  289,  5  mars  1927. 

Il  ressort  de  cette  étude  des  traumatisés  cranio-cérébraux  que  le  pronostic  deceuE-^^ 
doit  être  très  réservé  dans  un  avenir  éloigné.  La  mortalité  est  très  faible  et  relève 
plus  souvent  d’abcès  profonds  du  cerveau,  se  manifestant  brusquement  par  des 
dents  rapidement  mortels  :  ces  abcès  sont  heureusement  rares.  L’ensemble  des  agg*'®'^* 
tiens  (26  %)  que  peuvent  présenter  les  autres  blessés  par  la  suite  est  constitué  soit  P 
l’augmentation  des  troubles  déjà  existants,  soit  par  l’appartiion  tardive  de  trouD 
divers  (troubles  subjectifs,  épilepsie,  troubles  moteurs). 

Le  médecin  expert  devra  avoir  toujours  à  l’esprit  la  possibilité  et  la  fréquence 
tivo  de  ces  aggravations  tardives  et  ne  pas  accorder  trop  facilement,  même  apr^® 
examen  en  apparence  négatif,  une  pension  définitive.  E.  F. 


Phénomènes  dégénératifs  du  cylindraxe  et  de  ses  collatérales  dans  j, 

humain,  par  M.  Amorina.  Annaes  da  Faculdade  de  Medicina  de  Sao  Paulo,  ^ 

jel' 

On  sait  qu’à  la  suite  de  sections  expérimentales  du  cervelet  les  cylindraxes  d®* 
Iules  de  Purkinje  dans  la  partie  restante  présentent  la  déformation  globuleuse 
^aspect  dégénératif  a  été  retrouvé  dans  le  cervelet  de  sujets  morts  de  maladies  nie^  • 
ou  nerveuses.  Le  présent  travail  d’ Amorina  constitue  une  étude  complète  de  c 
Iules  de  Purkinje  à  axones  terminées  en  boule  et  à  collatérales  hypertrophiée®» 
que  des  cellules  de  Purkinje  atypiques,  dans  le  cervelet  humain  normal  en 
Il  s’agit  d’une  dégénération  rétrograde  dont  l’auteur  suit  les  phases  et  dont  1  ® 
sant  est  la  disparition  de  la  cellule  (21  microphotographies).  p.  DeleM- 

stè**** 

iGontribution  à  la  connaissance  de  la  symptomatologie  des  lésions  du^ 
cérébelleux  ;  le  symptôme  des  asymétries  primitives  de  poS*  *  ggUf®®’ 
O.  Rossi.  Sludi  neurologici  dedicali  a  Eugenio  Tanzi,  p.  145-175,  avec  33 
tip.  Soc.  Torinese,  Turin,  1926.  ]e 

Fort  intéressant  travail,  avec  figures  démonstratives,  appelant  l’attcntioh 
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symptôme  des  asymétries  de  position  des  membres  qui  s’observe  du  côté  de  la  lésion  ; 
CÆS  asymétries  primitives  constituent  un  symptôme  facile  à  mettre  en  évidence,  précoce 
et  fréquent  de  dysfonction  cérébelleuse;  l’auteur  l’a  retrouvé  14  fois  sur  19  malades 
*vec  symptômes  cérébelleux  examinés.  Le  symptôme  ne  s’identifie  avec  aucun  de 
Ceux  que  comporte  le  tableau  classique  des  troubles  d’origine  cérébelleuse. 

F.  Disleni. 


protubérance  et  bulbe 


®  ûystagmus  du  voile  (myoclonie  vélo-pharyngo-laryngée),  et  les  myoclonies 
Associées  oculaires,  faciales,  sus-hyofdiennes,  diaphragmatiques  ;  le  syn- 
^ome  myoclonique  de  la  calotte  protubérantielle  par  Jean  Gallet.  Thèse 
Paris,  Soc.  franc,  d’impr.,  Poitiers,  1927. 

existe  un  syndrome  myoclonique  vélo-pharyngo-laryngé,  dans  lequel  les  myo- 
emes  ont  un  caractère  rythmique  et  synchrone  frappant  et  restent  identiques  chez 
même  malade.  Parmi  cos  contractions  rythmiques,  celles  du  voile  du  palais  cons¬ 
cient  le  nystagmus  du  voile  ainsi  appelé  par  analogie  avec  le  nystagmus  oculaire, 
®''ec  lequel  il  coexiste  fréquemment. 

Les  contractions  myocloniques  peuvent  en  effet  s’étendre  à  la  musculature  de  la 
®e,  de  l’oeil^  du  plancher  de  la  bouche,  à  certains  muscles  du  cou  et  au  diaphragme, 
es  ce  territoire  musculaire  n’est  dépassé  dans  aucun  cas,  les  nerfs  des  muscles  at- 
s  Appartenant  tous  à  l’axe  encéphalique,  sauf  le  phrénique  dont  les  rapports  avec 
fonctions  bulbaires  sont  d’ailleurs  évidents. 

X  myoclonies  peuvent  s’ajouter  certains  symptômes  associés  :  fréquemment 
,  ®  faciale,  paralysie  oculaire,  vertige  ;  parfois  phénomènes  hémiparétiques, 

Chent*  Poville.  Ces  symptômes  associés  sont  inconstants,  etfréquem- 

oii'à  '**  Ayi^fcome  myoclonique  est  exempt  de  tout  trouble  hémiplégique,  sensitif 

^  0  coordination. 

PPot*  myoclonique  est  dû  à  une  lésion  en  foyer,  siégeant  dans  la  calotte 

Cent  en  une  région  très  restreinte  :  le  voisinage  immédiat  du  faisceau 

ra  dg  faisceau  lui-même,  ou  la  substance  réticulée,  lésés  d’une  façon 

’“^*®lument  constante. 

fam  **  lésions  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure,  atteinte  cons- 

’cr  ®*'’'C  tenues  pour  responsables  des  troubles  oculaires,  et  en  ])articu- 

®AU8c  oculaire,  observés  dans  certains 

Les  myoclonies  vélo-facio-pharyngo-laryngécs. 

Pas  des  nerfs  bulbaires  étant  indemnes,  il  est  certain  que  le 

”*ais  sus-nucléaires  ;  ce  sont  les  voies  motrices  non  | 

'■  Atteintes. 

'lAels  Lcncéjjhalito  épidémique  iteut  reproduire  Icsyndrome,  il  faut  seilcmande.r 
tiqyps^'"'*'  capports  entre  le  syndrome  envisagé  et  certaines  myoclonies  cncéphali- 
ily  a/*.^'*®Lroncs  et  rythmées.  Cliniquement  il  y  a  ressemblance  ;  dans  les  deux  cas 
de  l’en*?"  motrices  cxtrapyramidales;  les  lésions  diffuses,  surtout  cellulaires, 

Ceujj  pourraient  réaliser  par  leur  nombre  des  symptômes  semblables  à 

Subjt  ''"*^**'*'“  P’*’’  *A  lésion  d’un  faisceau  ;  dans  les  deux  cas  il  y  a  aussi  lésion  de  la 
''Aile  n  ''®*'iculée.  Les  myoclonies  encéphalitiques  reproduisant  le  nystagmus  ilu 
•ipralément  être  considérées  comme  ôtant  d’origine  sus-nucléaire,  leur 
'synipt?**  ®*Ànt  assez  analogue.  Cela  élargirait  singulièrement  l’étude  des  myoclonies, 
de  certai”*^  calotte  »,  et  cela  prend  un  intérêt  général  au  point  de  vue  de  l’étude 
•des  myoclonies  et  do  certains  tremblements, 

Ab  neurologique.  —  t.  h,  n®  4,  octoure  1927. 


.  La  bandelette  n’est  pas  r 


dales  qui 


a  de  toutes  les  myoclo- 
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tiios  el.  U’cmblemprils.  Anatomiqiiemont,  l’existence  d’une  lésion  en  foyer  de  la  calotte 
protiibérantielle,  productrice  de  myoclonies,  est  une  nouvelle  preuve  que  des  mouve¬ 
ments  involonlaires  peuvent  se  produin^  en  dehors  des  lésions  des  noyaux  gris  delà 
base  et  du  système  cérébelleux.  E.  F. 

Un  cas  de  gliome  bulbo-protubérantiel  (Etude  anatomique)  per  IIodoli’HE- 
Ai.inair  I,]:y.  ./.  de  Ni’.iiniloiiir.  e.i  ik.  Psychialrie,  an  27,  n»  2,  [>.  80-9(1,  février  1927. 

(die/  une  malade  de  -15  ans  a  évolué  en  trois  ans  et  quelques  mois  un  gliome  bulbo- 
lirutubéranliel  ipii  a  donné  un  tableau  clinique  de  paraplégie  avec  clonus  unilatéral 
du  (lied  et  de  la  roi  aie  ;  (las  de.  I  roubles  de  la  sensibilité  objective  ni  de  paresthésies. 

l.’i  uleiir  l'ait  l’étude  mieroscofiique  de  la  lumeiir,  du  bulbe,  et  de  la  moelle  et  rappelle 
((uehpies  cas  d  cette  affection  rare  et  à  syniplomatelogie  protéiforme  qu’est  le  gliome 
bulbo-iirotubérantiel.  E.  K. 

Syndrome  oculo-sympathique  paralytique  transitoire  au  cours  du  traitement 
novarsénobenzolé  d’un  hémi-syndrome  bulbaire,  par  G. -R.  Dont.  DuU.elMém- 
(le.  la  Suc.  méd.  den  Ilôp.  de  Park,  an  43,  n<-  10,  (i.  813,  3  juin  1927. 

Dans  ee  cas,  à  un  syndrome  bulbaire  droit  avec  atteinte  des  7“  et  ID  (laires  droiteSi 
sans  (lai'l  iei|ialion  sympathique,  est  venu  se  surajouter,  à  la  suite  d’une  ponction 
lombaire,  et  sans  recrudescence  de  riiémifilégie,  un  syndrome  oculo-sympathiqi® 
paralytique  du  même  côté  et  un  syndrome  d’Avellis  direct.  Il  s’agit  probablement  (J* 
lésions  disséminées,  comme  la  sy|ihilis  tertiaire  en  donne  souvent.  Outre  le  symp*' 
lliniue  bulbaire,  les  deux  noyaux  des  oculo-moteurs  externes,  dans  la  région  dors»*® 
de  la  calotte  (irotubérantielle,  ainsi  que  l’anse  du  facial  droit,  paraissent  avoir  ét^ 
effleurés,  (luisqu’il  y  a  eu  (laralysio  des  abducteurs. 

D’autre  (lart,  on  a  assisté  à  une  véritule  réactivation  du  liquide  céphalo-racliidi®®' 
sous  la  forme  e.xclusive  d’une  hy[)eralbuminose  [irogressive,  (luisquc,  de  0,10  à  la  pr®' 
inière  (lonction,  elle  est  passée  à  0,20  à  la  troisième,  (mis  à  0,35  au  matin  des  accidents 
symiiatliiques  sans  que  jamais  le  liordet-Wassermann  cessât  d’être  négclif.  Ce  seU* 
fait  suffit  (lour  affirmer  avec  Cestan  la  nature,  spécifique  des  accidents. 

En  (irésence  d’une  liémi|)légie  survenue  cbe/.  un  homme  jeune  avec  une  tensio'' 
presipie  normale  et  après  vérification  de  l’absence  d’hémorragie  dans  le,  liquide  e^' 
pbalo-rachidien,  au  cinquième  jour  de  cette  liémiiilégie  et  devant  son  aggravati®” 
(irogressive,  il  était  nécessaire  de  procéder  à  un  traitement  sfiécifique  énergique.  L’a®' 
teur  a  eu  la  satisfaction  de  voir  chez  un  homme  au  bord  du  coma,  s’améliorer  de  j*®*' 
en  jour  les  mouvements  volontaires,  et  surtout  de  ne  voir  subsister  comme  séqa®' 
qu’une  amyotrophie  et  une  atteinte  do  la  voie  pyramidale  droite,  sans  contractuf®' 

E.  F, 


MOELLE 


Considérations  sur  le  traitement  chirurgical  des  tumeurs  de  la  moell®  1 
rôle  du  lipiodol  en  particulier,  par  L.  Dhsooutths  (de  Lyon).  Hall.  el 
la  Suc.  nationale  de  Chirurgie,  an  53,  n”  14,  p.  (il  I,  7  mai  1927. 


L’auteur  a  (iratiipié  20  opérations  pour  tumeurs  de  la  moelle.  Le  succès  est 
(ilet  si  l’on  arrive  avant  que  la  moelle  ait  trop  souffert  et  si  la  tumeur  est  bénigne 
sa  nature,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire. 


raison  contre  le  lipiodol  ;  dans  deux  cas,  où  existaient  de  grosses  tumeurs  très  s®® 
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l’élui  durai,  le  lipiodol  passait  une  fois  librement  et  l’autre  fois  ne  laissait  qu’un 
Petit  accrochage  en  gouttelettes  étagées  ;  il  arrive  aussi  que  le  lipiodol  s’arrête  là  où 
ù’y  a  ni  tumeur  ni  obstacle  d’aucune  sorte. 

Quand  l’opération  suit  de  près  l’injection  do  lipiodol,  onpeut  constater  l’actionsté- 
'"‘lisante  de  celui-ci.  Le  lii)iodol  a  par  contre  une  action  byperémiante  qui  impose  cer- 
*■*>1165  précautions  à  ro|)érate\ir. 

Le  lipiodol  restant  peut  être  cause  de  méningite  localisée,  d’où  douleurs  radiculaires 
'connues  dans  un  cas  lie  l’auteur.  E.  E. 

Le  rôle  du  lipiodol  dans  la  chirurgie  des  tumeurs  médullaires,  iiar  Houineau. 
el  Mcm.  de  la  Soc.  nationale  de  Chiriirijie,  an  53,  n“  16,  p.  11118,  21  mai  1927. 
Rubineau  est  en  désaccord  avec  DesgouUes  sur  beaucoiq)  de  points.  Lesdiles  ré- 
Pouses  erronées  du  lipiodol  tiennent  à  des  fautes  de  technique.  L’action  stérilisante 
'  Action  hyperémiante  du  lipiodol  sont  fort  douteuses.  Quant  à  la  méningite  lombo- 
sacrée  attribuée  au  lipiodol,  elle  semble  plutôt  en  ra])port  avec  l’acte  opératoire  ijui 
îat  laborieux. 

La  méthode  du  lipiodol  est  inofl'ensive  et  d’une  précision  merveilleuse. 

E.  SoniuiL  cite  un  cas  tle  tumeur  médullaire  que  le  lipiodol  a  seul  permis  de  recon- 
Jamais  les  injections  sous-ara.dinoïdicnnes  de  lipiodol,  qui  se  font  en  très  grand 
aaibre  dans  son  service  do  pottiques,  n’ont  donné  lieu  à  des  accidents  méningés. 

E.  E. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


^miologie 


Lallucinations  visuelles  au  cours  des  affections  organiques  du  cerveau, 
attribution  à  l’étude  du  syndrome  des  hallucinations  lilliputiennes,  par 
Van  Bogahht  (d’Anvers).  Encéphale,  t.  21,  n“  9,  p.  657-678,  novembre  1926. 
'Pan*'*  deux  cas  étudiôs,les  phénomènes  hallucinatoires  n’étaient  pas  accompagnés 
^^♦■roubie  mental  pouvant  les  taire  considérer  comme  un  comiilexe  psychiatrique. 
®ncé  observation  a  trait  à  dos  sensations  lumineuses  hémiopiques  dans  une 

®^cité  ^‘gomyoclonique  évoluant  ultérieurement  vers  un  état  parkinsonien  avec 

Sotiig  t  présenté,  au  cours  d’une  encéphalite  épidémique  très  précocement  jack- 

ation  hémiopique,  une  hémianopsie  transitoire  avec  sensa- 
anormales,  exceptionnellement  figurées  et  confusément,  jamais  repré- 
excito  ‘^’®Ljcts  connus,  et  finissant  par  une  amaurose  définitive.  Les  phénomènes 
étaient  surtout  paroxystiques,  soit  s’insérant  dans  un  incident  jackso- 
^®*ent  i  ou  vertigineux,  soit  prenant  la  valeur  d’une  aura  ou  d’un  équi- 

toire  ’^'*®P*'iquc.  L’intérêt  du  cas  réside  dans  la  présence  d’une  hémianopsie  transi- 
PLotopsics  dans  le  champ  hémianopsique,  évoluant  vers  l’amaurose. 

•laajto  *  du  cas  n’a  fourni  que  dos  données  négatives; l’atteinte  est  diffuse 

territoire  cérébral  qui  va  des  corps  genouillés  à  la  calcarine.  La  conclusion 


yUMAL  Y  SUS 


'Y>() 

qui  s  iiiq)()S(',  (isL  (|U(!  rirrilulion  d’un  (joint  qiiolconqiio  do  ra|j|)îiroil  o|)li(iiio,  do  la  cor- 
n6o  à  la  sciïsiiro  calcarino,  ost  susce[)tibIo  de  déclanclior  ces  [jliénornèncs  lumineux  anor¬ 
maux  ol  que  (jar  conséquent  leur  a[)[)ollation  de  symptômes  d’excitation  corticale  est 
tro|)  restrictive,  Ils  n’ont  aucune  valeur  localisatricc.  Ils  cessent,  bien  entendu,  quand  la 
lésion  d’irritative  (jst  devenue  destructive. 

1,0  second  malade,  (jorljuir  d’une  tumeur  de  la  ïone  tem|iuroq)ariéto-tein|Jorale  gau- 
cluj,  a  (jrésenté  b;  syndrome  des  ballucinations  lilliijutiennes. 

Dans  lit  majorité  des  cas,  ces  curieuses  ballucinations  sont  com|)rises  dans  un  grou- 
(Joment  hy[)nagogique,  confusionnel,  délirant,  voire  démentiel  ;  mids  il  n’en  est  pas 
nécessidrernent  ainsi  ;  elles  (jcuvent  s’observer,  à  l’état  (uir,  en  deliors  de  tout  troubl® 
nujntfd  ;  mais  il  n’existait  (las  encore  de  cas  de  syndroimj  de  Leroy  faisant  (lartie  d’une 
symptomatologie  de  foyer. 

On  retrouve  cbez  le  malade,  au  cours  du  <lévelo[)])ement  de  sa  tumeur  cérébrale,  <les 
biillueinations  visuelles  du  ty|ie  lilli()utien  ;  le  malade  les  obsjjrve,  les  étudie,  les  consi' 
<lcre  comrnj!  ibjs  (jroductions  morbidjjs  de  son  imagination.  Leroyainsisté  sur  le  caraC' 
tère  agréable  ou  désagréable  des  ballucinations  lilli|juti(!nnes  s’accordant  avec  l’afleC' 
tivité  du  sujet,  sjjIou  qu’il  est  eu|>borique  ou  qu’il  éprouve  de  ladoubjur.  Cbezlemalada' 
les  ballucinations  (jrovoquaii-nt  une  certaine  curiosité,  vide  de  tout  élémcJit  de  plais'’’ 
ou  de  [jeur  ;  en  dehors  des  (jériodes  d’excitation  anxieuse  et  maniujpie  liées  aux  paf”' 
xysmes  hypertensifs,  la  nmuice  affective  de  son  état  était  l’indifférence  (jour  tout  ai 
pour  tous.  Mais  siirgie  la  [jhase  d’excitation  avec  son  onirisme  terrifiant,  le  malade  ast 
(jris  au  jeu  de  s(js  hallucinations  ;  il  no  les  reconnaît  (jIus  comme  dos  phénomènes  me®' 
songers  ;  les  lilli|mtiens  deviennent  des  bandits,  îles  bourreaux  dont  il  se  défcndpafi® 
violence,  la  prière  ou  la  fuite.  Le  malade  conservait  la  conscience  de  l’irréalité  de  a®* 
visions  ;  il  a  fallu  un  à-coup  d’hypertension  et  son  cortège  crépu.sculairc  [jour  que  rhall® 
cinose  fit  place  a  riiallucmation  vraie.  La  soudure  des  deux  états  est  ici  saisie  à  vH’ 
l’automatisme  affectif  libéré  dans  une  [ibase  d’excitation  (jrôte,  sous  l’influence  d 
mécanisme  inter|irétalif,  une  notion  de  malfaisance  au  fait  (irèexistanl, 

A  sa  com|jlexité  (jrès,  le  syndrome  lilli|jutien  a  dans  ce  cas  la  valeur  d’un  symptd’”® 
visuel  d’excitation,  bomologuo  des  sensations  visuelles  de  l’observation  jjremièi'O.  I*  ” 
s’agit  lias  d’une  hallucination  secondaire  à  un  trouble  (isycliique  im|jortant;  si,cxcep 
tionnellement,  le  rêve  lilli|iutien  (leut  é|jouser  la  courbe  de  l’excitation  affective, 
tout  le  reste  de  l’évolution  il  aiqiarait  isolé,  surgi  en  (jlcin  centre  d’une  consciences® 
samment  vigile. 

Les  doux  observations  valaient  d’ôtre  ra|j|jrocbées  comme  représentant  deux 
différentes  des  manifestations  iqitiques  s[jontanées  ;  au  degré  le  (ilus  simple  1®® 
éclairs,  couleurs  ;  à  un  degré  plus  élevé  riiallucination  lilli|jutienne  de  type 
La  seconde  observation  démontre  que  l’iiallucinose  (leut  être  déterminée  pa''  u”®,  _ 
tation  centrale,  (|ui  d’ailleurs  n’a  (ju  être  anatomiquement  localisée  malgré  l’élude  n 
logique  faite  avec  soin. 

Une  doctrine  localisatricc  ne  doit  [las  attendre  grand’ebose  dos  cas  analomo-d'®  " 
les  (jIus  complets  (jour  l’interprétation  du  syndrome  hallucinatoire  vrai. 

Les  deux  observations  de  Van  fîogaert  montrent  ensuite  que  l’analyse  des  états 
lucination  [jcrmet  d’isoler  les  éta[ies  régressives  de  la  fonction  visuelle, cl,  d’autf 
de  sur|jrendre  l’instant  où,  (lar  une  chute  brusque  de  la  tension  mentale,  rhall®®'** 
fait  place  à  des  ballucinations  syntones  avjjc  l’affectivité  de  base.  ti- 

Les  travaux  critiques  les  (ilus  récents  des  théories  anatomiques  aboutissent 
((uement  à  édifier  une  conce|ition  psychologique  des  hallucinations  et  ces 
doctrines,  (jarticidièremenl  celles  de  l’école  de  Jaspers  et  celles  de  l’école  de 
rejoignent,  par  un  détour  insoupçonné,  la  pensée  bergsonicnne.  E.  F- 


Ejthüjitionnisme  et  syphilis,  par  II.  Wallon  et  J.  Dereux  .7.  de  Psychulogie  t 
maie  el  palholofiiqiie,  an  23,  n»  7,  p.  754,  juillet  1920. 


“  En  dehors  des  imbéeilos,  dos  déséquilibrés  et  des  vieillards, 
*'«>  les  paralytiqi 
C’est  la  démence 


sont,  a  écrit  Chas- 

généraux  qui  SC  livrent  à  ces  actes  avec  la  plus  grande  fréquence.  » 
li  en  est  rendue  responsable.  Mais  le  i)aralytique  général  est  aussi 
,1  syphilitique.  La  démence  paralytique  a  pour  caractère  de  se  traduire  ou  de  s’annon- 
par  une  excitation  des  appétits  surtout  organiques  et  génitaux  qui  pourrait  bien  ne 
elu't  *®^aadaire  à  l’involution  psychique  et  jouer  son  rôle  dans  les  erreurs  de  la  con- 
He'  ^  ®'’^®'*'ation  et  démence,  tout  en  combinant  leurs  effets  dans  la  paralysie  générale, 
seraient  donc  pas  nécessairement  dépendantes  l’une  de  l’autre.  Elles  n’auraient  de 
"'•tivement  commun  que  leur  origine  :  la  syphilis.  Et  il  n’est  pas  dit  que,  l’exhibi- 
celui  rattache  à  la  syphilis  par  l’intermédiaire  de  la  démence  plutôt  que  par 

ui  de  1  excitation.  Cos  réflexions  sont  suggérées  aux  auteurs  par  deux  cas  d’exhibi- 
iismc  qu’ils  ont  pu  observer  chez  des  syphilitiques  non  déments. 

iio  malades  présentent  d’ailleurs  des  différences  portant  à  la  fois  sur  les  modes 

■  ®  1^ 


>'éacti( 


syphilis  et  SI 


X  du  l’exhibitionnisme.  Le  premier  a  une  syphilis  acquise  et  les 


^'^^’aorales  sont  positives  pour  le  sang  et  négatives  pour  le  liquide  céphalo- 
hiales  *'*"  syphilis  du  second  est  héréditaire  et  les  réactions  biologiques  sont  nor- 
pour  le  sang  et  pathologiques  pour  le  liquide  céphalo-rachidien, 
hiapcr  **  n’est  apparu  qu’à  35  ans  et  les  actes  succèdent  à  une 

.  **  ™P*>lsive  en  avant.  Chez  le  second,  les  actes  d’exhibitionnisme  ont  été  répétés 

".'^PK'sl’âgedeir.a. 

sion. 


:s  et  ils  s’accomplissent  dans  des  périodes  d’énervement  et  do  dépres- 


rap-  trouver  entre  ces  deux  malades  une  parenté  psychologique,  il  y  aurait  à 

Igj  dromomanie  du  premier,  qui  est  souvent  une  manifestation  d’angoisse  et 

Parlei  ^  '^'^P''®aaifs  du  second.  Ils  se  caractérisent  d’autns  part  tous  les  deux  à  la  fois 
étant  h  ■''•-''iSrité  intellectindle  et  par  leur  syphilis, do  telle  sorte  que  la  démence 

la  sypt,'?!'.*  cause,  ils  posent  la  question  <le  rapports  directs  entre  l’exhibitionnisme  et 

Hectsa 


®  Denver). .. 


Ehez 


Con.,'  enfants  choréiques  examinés,  l’auteur 

surtout 


ifllie  American  med.  Assncialiim,  t.  87,  n”  14,  p.  1083,  2  octobre  1920. 

taté  des  symptômes  mentaux 
lymptômcs 


pré  '  emotivité  exagérée  et  une  extrême  fatigabilité; 

Olept  p  mêmes  caractères  dans  d’autres  conditions  organiques,  notam- 

ou  ipj  ®'|e'^Phalite  et  les  états  postraumatiques.  L’étiologie  de  la  chorée  est  toxique 
^®Pt  qnq '**'!*'  ’  ^'‘PPi'iinéc  la  cause,  les  mouvements  choréiformes  peuvent  i>crsistcr  en 
traitement  psychiatrique.  L’influence,  héréditaire  se 
fepp,  J.*  presque  la  moitié  des  petits  choréiques.  Le  traitement  comporte  le 
s’efforcera  do  mettre  l’enfant  en  confiance  et  de  tranquilliser 
Séréj.],  ’  famille,  il  faudra  autant  éviter  les  discussions  que.  les  témoignages  exa- 

THOMA. 

®atation  des  globules  rouges  au  cours  des  maladies  psychiques,  jiar 
B.  SiwiNSKi.  Presse  médicale,  n“  70,  p.  1197,  22  septembre  1920. 

H  pQrjpjji  ^  *fudié  le  phénomène,  avec  le,  sang  de  180  personnes,  quelques-unes  saines 
de*^.**'  P*’^Part  atteintes  de  psychopathies.  Il  a  constaté  l’accélération  de  la 
*^®^diine*  dans  la  paralysie  générale,  l’imbécillité,  la  confusion  mentale  ; 

‘on  S’est  montrée  assez  raiiide  dans  la  schizophrénie  avec  symptômes  cata- 
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toniques  cl  à  la  période  maniaque  de  la  psychose  maniaque-dépressive.  Le  sang  prélévi 
cIkîz  un  épileptique  au  cours  d’un  accès  a  présenté  un  retard  marqué  de  la  sédimenta¬ 
tion  dos  hématies.  E.  F.  . 

Les  variations  de  ’a  tension  veineuse  au  cours  des  psychopathies, par  11.  Claude, 
H.  Tauüowla  et  ;\.  Lamaciii:.  Presse  méilicile,  n»  7(i,  p.  IIIKI,  15  septembre  1926. 

Les  recherches  de  manométrie  clinique  inaugurées  par  M.  11.  Claude  avec  Porak 
Rouillard  en  1912  offrent  en  psychiatrie  un  grand  intérêt.  Elles  établissent  l’existence 
d’un.!  perturbation  de  i’équilibre,  hydraulique  et,  en  particuiicu',  de  la  tension  veineuse 
qui  évolue  parallèlement  aux  moc'iflcations  de  l’état clini(|ue  et  paraît  commandée  p®* 
des  troubles  complexes,  cardio-vasculaires,  respiratoires  et  neuro-endocriniens  diver¬ 
sement  associés.  Elle  vient  s’ajouter  aux  autres  éléments,  mis  on  évidence  [lar  les  recher¬ 
ches  cliuiipies  cl  biologiques,  du  syndrome  organique  des  psychopal  hies  et  contribue, 
on  rattachant  celles-ci  plus  étroitement  à  la  pathologie  générale,  à  hîs  définir  avec  un« 
plus  grande  précision.  E  F. 

Les  états  mélancoliques  et  la  guerre,  par  Hodiht  et  Fitraounc  Bt.ANC.  fîuîlcbh 
médical,  t.  40,  ir  .30,  14-17  juillet  1926. 

L’étal  do  guerre  avec  ses  émotions  violentes,  ses  fatigues,  ses  auto-intoxications 
ses  intoxications  exogènes,  a  déterminé  chez  les  mobilisés  des  étals  mélancoliques  pi**® 
ou  moins  accusés.  Toutes  les  formes  de  la  mélancolie  ont  pu  être  observées,  depuis*® 
mélancolie  aiguë  (délirante,  anxieuse  ou  stuporeuse)  jusqu’aux  états  chroniques 
psychos(!  maniaque  dépnissivig  de  folie  à  doubh!  forme,  manie  et  mélancolie  interDi'*' 
tentes  ou  par  accès. 

11  est  probable  qu’au  début  de  la  guerre,  ’qindques  agités  maniaques  ou  quelQ**®* 
rnélancoliipic.s  anxi(Mix  (d,  scrupuleux,  prêts  à  tous  les  sacrifiGos,  ont  pu  se  conduire  e® 
héros.  Mais,  en  général,  hi  mélancolique  aux  armées  est  un  élément  dangereux,  caf 
caus(!  de.  sa  tournure  il’esprit  et  de  ses  pro[)os,  il  risque  do  semer  la  panique  autour 
hii.  PL  F. 


Démorphinisation  et  mélancolie,  par  Eugène  Gulma.  Suciélé  de  médecine 
lias-Rhin,  26  juin  1926. 

L’auteur  a  constaté  à  plusieurs  reprises,  chez  dos  morphinomanes  sevrés  et  du®*' 
cure  paraissait  complète,  la  survenue,  2  semaines  environ  après  la  dernière  prise  deto  ^ 
qu(!,  d’un  état  de  dépnission  psychique  avec  idées  mélancoliques,  anxiété  et  puroxy®*® 
d’angoisfie,  accompagnés  de  crises  de  larmes  et  il’idéos  d(!  suicide.  Ce  cornploxus  sy 
tomatifpie  (pii  revêt  l’idlure  du  uérilahle  accès  de  mélancolie  de  la  psiichose  tnam  ï 
dépressive  est  généndement  de  courte  durée.  11  n’est  pas  sans  intérêt  do  remarquer^ 
la  suppression  de  la  substance  qui  est  le  sédatif  de  choix  de  la  mélancolie  est  suscep*’’ 
de  faire  naître  un  syndrome  mélancolique  chez  l’opiomane  ou  le  morphinomane. 

E.  F 


Tentative  ou  simulacre  de  suicide  par  électrocution  sur  un  courant  de  3.000  î*’® 

.  Société  de  Médedne  léijale,  5  juillet  1926. 

Histoire  d 
eide  et  l( 

donnée  sa  profession  d’électricien,  était  utilisé  jiour  l’cntrétien  de  l’asile.  (jv 

Un  jour,  mettant  à  profit  l’absence  momentanée  du  chef  d’atidier,  il  force  la  P®  ,  „ÿ 
local  du  transformateur  et,  saisissant  de  la  main  droite  l’une  des  bornes,  il  “ 
arc  »  — suivant  sa  propre  expression  —  en  approchant  l’autre  main  de  l’a  Secon(ie 


itoire  d’un  homme  de  31  ans,  fils  de  suicidé,  interné  pour  dépression,  iiJ^e® 
ït  tentatives  de  violenc(!s  sur  sa  femme,  qui,  pendant  uru!  période  de  calme  et 


le  b®®’"*' 
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Ï1  ne  résulte  de  cela  que  des  brûlures  superficielles  sans  gravité  et  de  lui-même  il  va 
aussitôt  déclarer  l’acte  qu’il  a  cherché  à  accomplir. 

L’enquête  laisse  incertain  qu’il  ait  voulu  réellement  se  suicider  ou  simplement  faire 
une  mise  en  scène  dramatique  au  risque  de  s’électrocuter.  En  technicien  averti,  il  s’était 
an  effet  isolé  au  moyen  d’une  plaque  d’amiante,  circonstance  qui  lui  sauva  vraisem¬ 
blablement  la  vie. 

S’agit-il  d’une  lenlalive  de  suicide  professionnel  ou  d’un  simulacre  ?  Le  fait  reste  iné- 
clairci. 

On  peut  à  ce  sujet  se  demander  s’il  serait  po^ible  que  les  brûlures  électriques  puissent 
être  produites  volontairement,  dans  un  but  de  simulation  d’accident  du  travail  ? 
L’extrême  danger  de  semblable  tentative  connu  des  professionnels  semble  éliminer  une 
telle  hypothèse.  *  E.  F. 

Suicide  par  obsession  chez  un  psychasthénique,  par  Emilio  Catalan.  Rivisla 
'^i  Criminologia,  Psiquialria  y  Medicina  legal,  an  13,  n°  75,  p.  291,  mai-juin  1926. 

Il  s’agit  d’un  psychasthénique  de  48  ans,  dominé  par  l’obsession  de  l’incurabilité 
hh  eczéma  chronique  et  qui  finit  par  se  tuer.  Cette  histoire  clinique  peut  servir  à  la 
l’avislon  du  tableau  de  la  psychasthénie  et  des  relations  réciproques  de  ses  trois  grands 
®5ractères,  l’obsession,  l’anxiété  et  l’aboulie.  F.  Deleni. 


propos  du  divorce  des  aliénés,  de  la  comparution  en  conciliation  d’im  aliéné 
luterné  dans  le  cas  d’instance  en  divorce  intentée  antérieurement  à  l’inter- 
Oonient,  par  Trènel  (de  Paris).  Société  de  Médecine  légale,  14  juin  1926. 


I'®  question  du  divorce  des  aliénés,  on  dépit  des  objections,  de  l’opposition  qu’elle 
"■éncontro  s’impose  à  l’examen  sous  la  pression  des  faits. 

I'*’  point  particulier  dont  il  s’agit  ici  se  produit  souvent  dans  la  pratique.  Le  médecin 
P®ot  être  appelé  à  rédiger  un  certificat  déclarant  qu’un  aliéné  est  en  état  ou  non  de 
paraître  en  conciliation  dans  le  cas  d’instance  en  divorce  intentée  contre  lui,  soit 
^ant  son  internement,  soit  pour  dos  faits  indépendants  de  sa  maladie  mentale  ou  consi- 
comme  tels. 

dne  erreur  de  croire  que  l’internement  interrompt  l’instance.  Sur  la  demande  du 
^  _  ®nt  du  tribunal  ou  de  l’avoué  du  demandeur,  le  médecin  est  tenu  do  délivrer  ce 

j  'beat.  En  effet,  si  l’aliéné  interdit  n’a  pas  ù  comparaître  en  conciliation,  l’aliéné 
êel  *'''^**  interdit,  subit  la  loi  commune  ;  son  cas  ne  rentre  pas,  en  l’état  actuel 
législation,  parmi  les  dispenses  de  conciliation, 
est  'l®  P'"’  1®  droit  commun,  il  n’est  pas  assisté  d’un  conseil.  11  semble  qu’en  cola 

div  d’infériorité,  puisque,  même  lucide,  il  est  hors  d’état  de  discuter  les 

hon**^**^*  décisions  que  le  président  du  tribunal  a  toute  autorité  pour  rendre  en  cas  de 
,^®®dciliation.  Il  n’est,  eri  effet,  accordé  au  malade  un  conseil  en  la  personne  d’un 


postérieurement  au  préambule  de  conciliation,  cette  dernière 
*®hne  mesure  do  juridiction  gracieuse  et  intéressant  uniquement  l’étal  de  la  per- 

®1'  1®  jurisprudence  allemandes  sont  plus  larges  et  plus  humaines  on  accordant 
®hr  dès  le  début  de  l’instance  et  en  autorisant  la  con-comparution  du  malade. 


pénale  dos  délirants  lucides, par  Eug.  Gblma  (de  Strasbourg). 
Congrès  de  Médecine  légale  de  Langue  française,  Paris,  27-29  mai  1926. 

^hf’ait  tort  d’admettre  l’irresponsabilité  dès  qu’il  y  a  délire.  Au  point  de  vue  mé- 
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dico-légal,  il  faut  faire  abstraction  des  classifications  actuellement  reçues  et  des 
doctrines  psychiatriques  d’aujourd’hui. 

Pour  jiiser  la  responsabilité  des  délirants,  on  se  reportera  à  la  volonté  du  législateur 
en  ce  qui  concerne  l’article  04  du  Code  pénal.  Or  un  sujet  délirant  peut  être  lucide,  agir 
en  pleine  connaissance  de  cause,  soit  pour  des  motifs  étrangers  à  ses  idées  délirantes, 
soit  en  raison  même  de  son  délire. 

Pour  le  premier  cas,  le  délire,  même  hallucinatoire,  peut  n’ôtre  que  partiel  :  dire  qu’une 
psychose  hallucinatoire  est  la  manifestation  d’un  trouble  mental  général,  d’un  affai¬ 
blissement  intellectuel,  est  une  simple  «affirmation  contredite  souvent  par  les  faits. 
Dans  un  cas  de  l’auteur,  un  sujet  atteint  d’hallucinose  auditive  chronique  et  qui  avait 
dérobé  une  jumelle  à  un  voyageur  dans  un  compartiment  de  chemin  de  fer  réclamait 
avec  juste  raison  la  responsabilité  pour  son  acte  ;  il  proelanfait  sa  faute  et  demandait 
pour  son  vol,  non  des  médecins,  mais  des  juges.  Soncas  ne  rentrait  pas  dans  celui  prévu 
par  l’article  64  du  Code  pénal.  Il  n’était  pas  en  démence  ;  autrement  dit,  il  n’était  pas 
étranger  à  l’acte  qu’il  avait  commis. 

En  ce  qui  concerne  ies  délirants  lucides  non  haliucinés,  on  peut  affirmer  qu’en  dehors 
des  états  d’excitatioïi  à  allure  maniaque  auxquels  ils  sont  soumis,  en  dehors  des  faits 
d’interprétation  pathologique  qui  les  font  ressembler  aux  délirants  hallucinatoires,  ü 
doivent  être  considérés  vis-à-vis  de  leur  acte  de  défense  ou  de  leur  agressivité  comn>® 
des  individus  normaux  qui  se  défendent  contre  des  ilols  ou  dos  dommages  réels.  L®* 
persécutés  systématiques  raisonnants  savent  que  l’on  ne  doit  pas  se  faire  justice  soi- 
même  et  rien  ne  prouve  que  leur  résistance  au  sentiment  de  vengeance  ou  à  la  nécessité 
de  la  défense  soit  plus  inférieure  chez  les  délirants  que  chez  les  non-délirants.  En  outrei 
il  est  des  cas  où  il  est  impossible  do  dire  scientifiquement  qu’il  y  a  délire  lorsque 
croyance  n’est  pas  absurde  en  soi. 

M.  Aug.  Ley  (de  Bruxelles)  n’admet  pas  la  thèse  de  M.  Gelma.  D’ordinaire,  >8 
cont(!station  d’un  état  délirant  doit  entraîner  l’internement  d’un  inculpé,  même  lorsqu® 
son  délire  ne  paraît  pas  avoir  conditionné  l’acte  délictueux.  Il  y  a  peut-être  lieu  de 
distinguer  entre  l’idée  fausse  simple  et  le  délire  vrai.  Pour  ce  qui  concerne  le  délirant' 
M.  Ley  s’élève  vivement  contre  la  mise  en  prison  qui  ne  peut  que  leur  être  nuisible  et 
c’est  à  l’asile  qu’ils  doivent  être  traités,  même  si  l’acte  commis  ne  relève  pas  directemoU^ 
de  l’état  délirant. 

M.  Molin  de  Teyssieu  (de  Bordeaux)  confirmel’intérêt  social  qu’il  y  a,  dans  quelqu®* 
cas,  à  faire  taire  toute  considération  philoso|)hique  et  à  cmprisonnercertainsdeces 
raisonnants,  même  délirants,  aussi  moralement  inamendables  que  médicalement  ine^' 
râbles,  ceci  restant  bien  ententiii  une  question  d’espèces.  E.  F. 

L’enfant  aliéné,  par  M.  Boulengeii../.  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  an  26,  n°3,P' 
mars  1926. 

lntéressant(!  conférence.  L’auteur  considère  la  situation  déplorable  faite  à 
aliéné  dans  sa  famille  (d  à  l’école.  11  envisage  la  psychiatrie  infantile  dans  son  enseiu®  ^ 
si  différente  de  celle  de  l’adulte.  Il  montre  par  do  multiplesexemples  comment 
aliéné,  parfois  dès  un  très  jeune  âge,  se  comporte,  délire,  réagit  et  souffre  dans  l’arnb** 
à  laqu(!lle  il  est  inadaptable.  E.  F. 

Nécessité  do  l’examen  médical  pour  tous  les  enfants  délinquants,  par 

et  Mù«  Bai>onnei,  (de  Paris).  Congrès  de  Médecine  légale  de  Langue  jrani^ 

Paris,  27-29  mai  1926. 

La  loi  du  22  juillet  1921,  relative  aux  tribunaux  d’enfants,  prévoit  une  enquête  9" 


ANALYSES 


425 


•e  caractère  et  les  antécédents  de  l’enfant  ...  ses  conditions  de  vie  ...  et  dit  que  ■  l’en- 
<iuête  sera  complétée,  s’il  y  a  lieu,  par  un  examen  mental. 

Cet  examen  mental  est  très  rarement  ordonné,  saut  au  cas  où  l’état  morbide  est 
évident.  Il  résulte  de  ce  fait  un  inconvénient  grave  :  c’est  l’ignorance  où  l’on  se  trouve, 
en  France,  faute  d’une  statistique  adéquate,  des  précisions  relatives,  tant  aux  délits 
juvéniles  des  psychopathes  qu’à  ceux  dont  le  déterminisme  relève  de  l’abandon  moral 
eu  de  la  mauvaise  éducation. 

II  n’y  a  qu’en  Hollande  où  un  tel  document  existe  ;  encore  faut-il  noter  qu’on  le  doit 
é  un  psychologue  et  non  à  un  psychiatre  qui  paraîtrait  plus  qualifié. 

Le  rôle  médical  ne  serait  pas  de  déterminer  la  responsabilité,  mais  de  faire  un  dia¬ 
gnostic  et  un  pronostic.  Selon  A.  Collin,  les  enfants  délinquants  devraient  être  rangés 
*u  quatre  catégories  qui  indiqueraient  la  mesure  à  prendre  du  fait  du  pronostic  diffé¬ 
rent  :  a)  normaux,  moralement  abandonnés  ou  ayant  reçu  une  mauvaise  éducation  pour 
lu*  le  pronostic  est  généralement  bon  si  on  les  change  de  milieu  ;  b)  malades  devant 
élce  traités  d’une  façon  adéquate  ;  c)  débiles  intellectuels  éducables  et  utilisables  dans 
’rne  certaine  mesure  ;  d)  pervers  instinctifs  dont  le  pronostic  est  mauvais. 

Une  statistique  des  aqteurs  différant  de  celle  de  A.  Collin  et  de  la  statistique  hollan- 
•Isise  par  les  poucrentages.  Les  divergences  sont  étudiées  et  expliquées.  E.  F. 


L  ainploi  del’allonal  en  clientèle  neuro-psychiatrique,  par  Jean  Vinchon.  Pralique 
médicale  française,  t.  7,  n®  4  bis,  p.  129,  avril  192fi. 

^  L  allonal  est  une  excellente  médication  de  la  douleur,  de  l’énervement,  de  l’agitation, 
®  I  angoisse  ;  en  faisant  disparaître  ces  phénomènes,  l’allonal  guérit  l’insomnie. 

E.  F. 
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Psychoses  organiques 

La  n 

Paralysie  générale  prog^ressive,  par  L.  Isémein,  Gazelle  des  Hôpilaux,  an  9, 
n®»  56  et  57,  p.  1045  et  1077,  14  et  21  août  1926. 

,  ^^'’ùe  générale.  L’auteur  insiste  sur  les  avantages  de  la  malariathérapic.  Avec 
^  I''aitement,  les  paralytiques  généraux  cessent  d’être  des  déments  pour  devenir  dos 
aOes  neurologiques.  Le  pronostic  reste  grave,  mais  le  malade  échappe  à  l’asile 
aliénés.  E.  F. 


hémorragie  méningée  do  la  paralysie  générale  au  début,  par  René  Targôwla. 

aO.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpilaux  de  Paris,  an  42,  n®  .32,  p.  1525,  29  oc- 
^*hre  1920. 

'^***^**a  d’origine  vasculaire,  dont  les  symptômes  caractérisent  la  syphilis 
Hl^c^^''‘‘'aplnale,  sont  exceptionnelles  dans  la  paralysie  générale.  L’hémorragie  mé- 
Peuv*  ''a*'  traumatique  y  est  aussi  une  rareté.  Les  épanchements  sous-arachnoïdiens 
dij  cependant  se  rencontrer,  spécialement  au  début  de  l’évolution,  alors  que  le 
exi^t  ***^**^  paralysie  générale  n’a  pas  encore  été  porté  ou  demeure  hésitant  ;  leur 
il  mérite  à  ce  titre  d’être  connue  ;  l’auteur  a  pu  suivre  deux  faits  de  ce  genre  et 

^anne  les  observations.  E.  F. 
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Contribution  à  l’étude  de  la  mort  subite  au  cours  do  la  paralysie  générale) 

pur  Vital  Uhbyfus,  Thè.se  de  Parie,  1027. 

Lu  mort  rupi(l(!  dc.s  purulyliqiios  généraux  ost  un  fait  assez  fréquent  dont  la  cause  est 
généruhiineiiL  facil(!  à  dét(!rniiner  anut()ini(iuenient.  La  mort  subite  proprenumt  dite 
est  plus  rare.  Il  n’existe  parfois  aucune  lésion  décelable  ;  on  a  pu  cependant  trouver 
d(!s. lésions  liémorragiques  niicroscopi(iues  du  plancher  du  4®  ventricule  s’étendant  au 
voisinage  des  noyaux  du  vague,  sans  lésion  du  myocard(!. 

L(!S  injections  arsenicales  intraveineuses  peuvent  être  une  cause  de  la  fin  t)rusque 
desl’.d.. 

Le,  1’.  (L,  comme  le  vieillard,  réagit  peu  aux  infections  ;  une  broncho-pneumonie, 
uiKî  j)leurésie  latentes  et  méconnues  [)euvent  entraîner  la  mort.  De  môme,  la  sterco- 
rémi(!. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  il  faut  retenir  la  I*.  G.  comme  cause  de  mort  subite 
et  en  rechercher  systématiqmiment  les  lésions,  parfois  discrètes.! 

H.  Targowla.  ■ 


Contribution  à  l’étude  des  formes  paranoïdes  do  la  paralysie  générale. 

M  "i®  Suzanne  Sehin.  Thèee  de  Paris,  1926-  * 

On  peut  observer  chez  les  paralytiques  généraux  des  délires  plus  ou  moins  bien  syS' 
ténia tisés,  rappelant  les  psychoses  hallucinatoires  chroniques  et  basés  sur  un  syndrome 
d’aut-  matlsme  mental.  En  général,  il  est  possible  de  différencier  la  syphilis  méning®' 
vasculaire,  le  tabes  et  la  méningo  cncéphalite.  mais  dans  certains  cas  le  diagnostic 
clinicpic  et  biologique  est  délicat  et  ce  n’est  parfois  que  l’examen  anatomique  qui  résou*' 
la  (lueslion  ;  on  peut  observer  d’ailleurs  des  lésions  associées. 

I. 'origine  du  délire  est  variable,  ;  il  peut  s’agir  d’un  délire  préexistant  que  la  démon®® 
paralytiipie  vient  désagréger  ;  des  rémissions  permeltent  parfois  la  réapparition  du 
syndrome  vésani(]ue.  D’autrciS  fois,  c’est  uh  r(îliquat  du  délire  incohérent  de  la  périod® 
aiguë  (pji  Lmd  à  se  systématiser  à  la  faveur  d’une  atténuation  de  l’encéphalite.  Ënfl®’ 
un  délire  oniricpie  associé  peut  donner  lieu  à  un  syndrome  postoniriquci  plus  ou  mo’**® 
coordonné  évoluant  sur  une  méningo-encéphalite  faiblement  progressive. 

C’est  à  ce  dernier  groupe  d(î  faits  qu’appartiennent  les  formes  paranoïdes  de  la  P®*"* 
lysie  générale  étudiée  par  les  Allemands,  imputées  è  la  malariathérapie  et  considéré®® 
comme  des  formes  de  rémission  ou  de  guérison.  Il  s’agit  de  troubles  hallucinatoif®* 
toxi-infectie,ux  persistant  à  un  stade  subaigu  ou  chronltpic  ;  souvent  aussi  ce  sont  de 
troubles  préexistant  à  l’inhiction  thérapeuti(|ue  et  se  fixant  comme  les  rémissiohS 
les  atténuations  si>ontunée,s. 

Hi(!n  ne  démontre  actuellement  le  rôle  direct  que  peut  jouer  le  processus  *^^^***^gj 
encéphaliticpie  dans  la  genèse  de  ces  faits.  La  seule  condition  favorisante  nécessai®®  ® 
sa  faible  intensité  (rémission  ou  marche  lente).  IL  'I’augowla. 


Contribution  à  l’étude  des  aortites  dans 
Oi, IVEIHA  BiuEino.  Memor/us  do  Hospital  de 


la  paralysie  générale,  par 
le  Ju(iuer!i,ü.  Paulo,  an  2,  n®2,  p- ^ 


1 025. 

Examen  de  l’aorUi  des  0  derniers  IL  G.  morts  à  l’asile  ;  1  seule  était  macroS®®P,^ 
quement  normah;,  les  8  aulres  piésentaient  des  lésions  typi(|ue8  do  l’aortite 
tique.  Un  môme  virus  fait  la  neurosyphilis  et  l’aortite  ;  la  dualité  des  virus  »yP 
ti()ues  est  plus  que  douteuse. 


E.  Ueleni* 
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Evolution  comparée  des  réactions  humorales  et  des  symptômes  cliniques  chez 
les  paralytiques  généraux,  par  A.  Sêzahy  ot  A.  BAHnÉ.  Paris  médical,  an  IG, 
n”  40,  p.  258-205,  2  oclobru  192G. 

bViVoIiition  dos  réactions  humoralos  no  reflMo  rudloment  l’évolution  cliniquo  d’un 
P®fàlytiquo  général.  Los  symptômes  peuvent  s’améliorer,  tandis  que  les  réactions 
s  accentuent,  ou  inv(!rsement  ils  peuvent  s’aggraver  alors  que  les  réactions  se  rai)pro- 
chent  do  la  normale  Ceci  met  on  évidence  l’importance  secondaire  du  rôle  de  la  ménin¬ 
gite  dans  la  patli ôgénie  de  la  paralysie  générale.  De  I  a  sonde  amélioration  des  réactions 
humorales  on  ne  saurait  déduire  l’efficacité  thérap(mti(pie  de  la  médication  tpii  l’a 

provoquée. 

Les  améliorations  indiscutables  que  l’on  peut  obtenir  avec  certains  traitements 
doivent  pas  être  considérées  comme  des  guérisons,  mais  seulement  comme  des 
rémissions  prolongées  ;  dans  ces  cas,  en  effet,  le  processus  méningé  lié  aux  lésions  ner- 
'’cuses,  au  lieu  de  s’éteindro  peut  au  contraiie  s’aggraver. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  des  atténuations  aussi  marquées  et  durables  des  modi- 
fleations  humorales  ne  s’observent  pas  chez  des  malades  non  traités  par  le  stovarsol 
®U  par  l’inoculation  du  pahidisme.  Ce  qui  pro\ive  que  si  ces  traitements  n’ont  pas  un 
®Itet  définitif  et  absolu,  ils  exercent  cependant  une  action  indéniable  sur  les  altérations 
Pcrvcuscs.  11  est  permis  d’espérer  que  dos  modifications  de  technique  ju'ocureront  des 
'‘^sultats  encore  meilleurs.  E.  F. 


Paralysie  générale  juvénile,  ses  caractéristiques  avec  considérations  spéciales 
l’infantiUsme,  par  Henry  A.  Bunkeh.  American  J.  of  Syphilis,  vol.  10, 
4,  p.  553,  octobre  192G. 

^  La  paralysie  générale  juvénile  est  relativement  rare,  mais  il  est  certain  que  le  diagnos- 
on  est  pas  toujours  fait  ;  on  peut  estimer  que  1,5  %  des  hérédos  deviennent  P.  G. 
^  La  paralysie  générale  juvénile  a  |)our  caractères  la  fréquence  des  symptômes  (m  foyer 
0  I  otrophie  opthpie,  de  l’ataxie,  îles  accès  de  vomissement  ;  le  délire  des  grandeurs 
y  ost  extrêmement  rare  ;  l’évalution  est  lente  ;  la  F.  G.  infantile  est  encore  moins  sen- 
®'hle  au  traitement  que  la  1*.  G.  dos  adultes. 

^  atrêt  du  développement  pliysique,  fréquent  chez  les  hérédos,  est  caractéristique 
P.  infantile.  L’infantilisme  ordinairement  constaté  est  le  type  Lorain  ;  le 
^he  que  l’auteur  décrit  a  21  ans  ;  il  présente  ce  type  Lorain.  Thoma. 


^  *‘éaction  du  benjoin  colloïdal  dans  la  paralysie  générçile,  par  FfînÈs.  Société 
de  Médecine,  de  Chirurgie  et  de  Pharmacie  de  Toula  use, ‘20  tn»\  192G. 

I-o  réaction  du  benjoin  cdloïdal  revêt  à  peu  près  constamment  dans  la  paralysie 
ch  h'^olutive  le  type  paralysie  générale  décrit  par  Guillain,  Guy  Laroclie  et  Lé- 
0  ;  parfois  ce])endant,  lu  ])récipitation  ne  se  montre  (|uo  partielle  dans  le  premier  tul)e. 
l'i^’action  do  benjoin  colluïdal  type  paralysie  générale  confirme  le  diagnostic 
libl  ^  '**  phase  présymptoniatique  de  la  paralysie  générale  ;  difficilement  réduc- 
^  Par  le  traitement  ,  elle  apporte  un  appui  précieux  dans  le  diagnostic  différentiel, 
l'ucl  paralysie  générale  non  traitée,  le  syndrome  liumoral  peut  suiiir  des 

réa  assez  importantes  :  l’alituminose  id  la  cytose  diminuent  les  pri’mièrcs,  la 

Lon  lie  Wassermann  el  ,  la  réaction  du  Ijenjoin  colloïdal  rétrocèdent  plus  tardivement 
^J*de  façon  in  oins  sensilile. 

''^'■itah"^^*  du  traitement  spécifique,  la  réaction  dubenjoincolloldal  apparaît  comme  une 
faijg  ®  mesure  de  l’intensit'î  de  lu  méningo-encépliatite  dont  elle  ne  peut  cependant 
'^'''^'^oir  les  variations  ultérieures.  E.  F. 
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La  cbolestérinurie  chez  les  déments  paralytiques,  par  Emilie  Vergaha  (de  Napbes). 
liilorma  mcdica,  an  4‘2,  ri»  33,  p.  771,  16  août  1926. 

La  cliolcslàrinurio  sp,  conslalc  avec  une  certaine  rrécpiencc  chez  les  paralytiques 
généraux.  La  cliolestérine  doit  avoir  son  origine  dans  les  lésions  diverses  existant  dans 
tous  les  organes.  On  ne  peut  certainememt  pas  dire  qu’elle  provient  exclusivement 
de  la  désintégration  du  système  nerveux,  pidsque  l’on  sait  que  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  les  organes  des  systèmes  digestif,  respiratoire,  cardio-vasculaire,  uropoïétique  et 
hépali(|ue  présentent  des  allorations.  E.  Deleni. 

La  paralysie  générale  est-elle  une  conséquence  de  la  vaccination  antivario¬ 
lique  ?  par  l‘i,AUTet  .Jaiinei..  Menchener  medizinischeWnchenuchrift,  t.  73.  n»  10, 
5  mars  1926. 

Il  est  nè  à  la  fois  à  Buenos-Aires,  en  Ukraine  et  à  Munich  une  théorie  étrange  :  l’é¬ 
closion  de  la  paralysie  générale  serait  favorisée,  voire  même  déterminée,  par  la  vacci¬ 
nation  jennérumne. 

l’iaut  et  Jahnel  montrent  toute  l’inconsistance  d’une  pareille  conception. 

Tiioma. 

Traitement  de  la  paralysie  générale  par  le  stoveirsol,  par  MM.  A.  Sézary  et 
A.  llARuf:.  Presse  médicale,  n»  54,  p.  849,  7  juillet  1926. 

Les  autmirs  établissent  l’actif  et  le  passif  de  la  méthode. 

D’\m  coté,  [ilus  d’un  dos  quatr(!  malades  rendus  à  leurs  occupations  habituelles  avec 

les  apparences  de  la  guérison  ;  un  autre  quart  simplement  amélioré  ;  une  moitié 
non  modifiée.^ 

L)’un  autre  coté,  en  dehors  de  quelques  incidents  sans  importance,  8  %  des  malades 
frappés  d’une  névrite  optique  totale. 

En  face  des  chances  d’amélioration  pour  la  moitié  des  paralytiques  généraux,  to 
doit  donc  inscrire  un  risque  d’amblyopic  évalué  à  8  %.  C’est  entre  ces  deux  altef' 
natives  qu’il  faut  choisir.  Si  l’on  tient  compte  do  ce  fait  qu’il  s’agit  de  malades  voués 
à  la  mort  dans  un  bref  délai,  on  attachera  sans  doute  moins  d’importance  à  la  menac® 
des  troubles  visuels. 

La  méthode  thérapeutique  par  le  stovarsol  s’imposerait  s’il  n’en  était  une  autre, 
l’impaludisalion.  Celle-ci  a  contre  elle  l’inconvénient  de  n’ôtre  pas  à  la  portée  do  tous 
les  praticiens  et  de  n’être  également  pas  sans  dangers  puisque,  d’après  Nonne,  ellepe“ 
amener  la  mort  directement  ou  indirectement  dans  8  %  des  cas.  Ue  nouvelhi  ;  recherches 
sont  nécessaires  pour  apprécier  les  indications  de  l’une  et  d(!  l’autre  et  aussi 
atténu'T  les  dangers  du  traitement  par  le  stovarsol.  11  y  a  là  pour  le  moment  une  que.» 
tien  il’opportunité  thérapeulique.  E.  E. 

et 

Le  stovarsol  dans  le  traitement  de  la  paralysie  générale,  par  Bébieu 
Devic.  Snciété  médicale  des  hôpilaux  de  Lyon,  11  mai  1926. 

Les  auteurs  s’excusent  de  ne  pas  pouvoir  apporter  des  observations  en  plus  . 
nombre,  car  dans  un  service  de  neurologie  on  no  peut  garder  les  malades  trop  ug 

ou  déments,  et  noient  qu’ils  ont  obtenu  des  résultats  favorables  dans  un  peu  naoin* 

la  moitié  îles  cas  de  paralysie  génétale  traités  par  leslovarsol.  Ils  constatent  que  1 
(iu’ici,ce  traitement  est  edui  qui  a  donné  les  moins  mauvais  résultats. 

J.  Dechaume. 

Deux  cas  do  paralysie  générale  traités  par  les  injections  de  stovarsol.  ^ 

L.  CoHNiL  et  .1.  Hadsiiai.teh.  liullelin  de  la  Saciélé  française  de  llermalol(i3‘^  ^ 
SijphUiyraphie,  n»  2.  liéunian  dermaUdDijiqae  de  Nuneij,  26  janvier  1927,  P- 
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Protéinothérapie  aspécifique  dans  la  paralysie  générale,  rapport  prélimi- 
®aire,  pur  Miil.  Kunde,  George  W.  Hall  et  G.-J.  Gerty  (de  Chicago).  J.  of  lhc> 
American  mcd.  Associaliun,  t.  87,  n»  17,  p.  1376.  23  octobre  1926. 


Les  auteurs  injectent  à  des  P.  G.  des  protéines  étrangères  en  quantité  suffisante 
pour  provoquer  frisson. et  fièvre  comme  dans  l’accès  paludique.  Le  frisson  survient 
1/2  à  1  11.  après  l’injection  et  l’élévation  maximum  de  température  se  constate  au  bout 
de  4  1). 

Les  premiers  résultats  font  espérer  bcaucoiq)  de  la  méthode.  Comparée  à  la  malaria- 
Ihérapic  elle  se  présente  avec  divers  avantages.  On  produit  le  frisson  quand  on  le  désire, 
1  élévation  de  la  température  est  fonction  de  la  dose,  de  sorte  que  danschaque  cas  on 
peut  approximativement  obtenir  telle  ou  telle  élévation  par  la  régulation  des  doses  ; 
1^  Icucocytose  provoquée  est  de  grande  utilité.  Enfin  on  échappe  à  l’obligation  d’in- 
lecter  au  malade  un  organisme  pathogène.  Thoma. 


Contribution  à  la  connaissance  de  la  mais  riathéra pie  dans  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  par  Alberto  Trossarelli.  Policlinicu,  scz.  mcd.,  an  34,  n“  2,  p.  94-104,  fé¬ 
vrier  1927  (Revue  synthétique). 


Cssai  de  traitement  de  la  paralysie  générale  par  la  récurrente  du  «  spiroebaeta 
nrocidurae»,  par  Auguste  MAïunet  Mathis.  Société  de  Thérapeutique,  13  octobre  1926. 
'^ote  sur  l’utilisation  thérapeutique  du  Spirochœia  crociduræ.  Les  auteurs  l’ont 
^P'oyé  dans  la  paralysie  générale  dans  les  mêmes  conditions  que  le  spirochète  de 
U  ton  ;  30  cas  de  récurrente  thérapie,  dont  2  avec  le  spirochète  crocidurae  de  la  mu- 
*®*'aigne,  ont  donné  50  %  de  rémissions  plus  ou  moins  nettes.  E.  E. 


années  de  thérapeutique  malarique  de  la  paralysie  générale,  par  Eugenio 
Ravetta.  üillclinu  délia  Suciélà  medico-chirurgica  di  Paria,  t.  1,  fasc.  5,  1926 


è  la  **^*^*^'**'  l’efl'cacité  de  la  méthode  qui  lui  a  donné  31  %  de  réadaptations 

^  Vie  sociale  ;  4  %  seulement  de  morts  par  effet  de  la  malaria. 

Cure  malarique  n’est  pas  applicable  à  tous  les  paralytiques  ;  l’évolution  avancée 
^^mauvais  état  général,  lus  lésions  de  l’appareil  cardio-vasculaire,  les  infections  con- 
^  antes  sont  des  contrc-indications  formelles. 

**Péci  malarisés  présentent  souvent,  au  cours  des  accès  fébriles,  un  état 

•'ante^.  confusion  suivi  parfois  d’une  transformation  îles  idées  déli- 

cond  RRapruntent  le  type  paranoïde  ;  ceci  peut  durer  un  certain  temps,  mais 
'  a  la  reprise  de  la  conscience. 

‘^’autr*  Ras  les  plus  favorables,  l’amélioration  se  manifeste  déjà  pondant  la  cure  ; 
*aois  **  apparaît  au  bout  de  quelques  semaines,  rarement  après  quelques 

®accè  **  “R  s’agit  de  guérison  véritable,  mais  les  paralytiques  malarisés  avec 

plus  des  aliénés  à  interner;  ils  sont  transformés  en  malades  neurologiques 


té.  11  sera  donc  utile  d’instituer,  à  la  suite  do  la  cure 
traitement  reconstituant  médi- 


'*“^***'  <^6  surveiller. 

inoculée  altère  la 

cam»  ,  ”*■  RR  PLis  du  traitement  antisyphilitique, 

Lan  alimentaire. 

'^ansi'g  '***  R'*'’  beureusemeiit  influenciîs,  le  Inpiide  céphalo-rachidiiiii  est  très  modilié 
'■Rtale  retour  à  la  normale  :  le  nombre  des  lymphocytes  diminue,  l’albumine 

normal,  la  réaction  des  globulines  tend  à  disparaître  et  les 
Gotgi  q  '^R'^R'^ales  à  se  transformer  ;  mais  les  réactions  de  Wassermann,  de  Sachs- 
R  Minicke,  de  Starobinsky  demeurent  fixes  et  immuables. 
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I.es  modifications  conslanles  des  éléments  du  liquide  céphalo-rachidien  font  bien 
ressortir  l’importance  île  la  cure  malarique  de  la  paralysie  générale  par  le  fait  que  les 
lésions  méningo-encéphalitiques,  dont  rexpression  est  la  réaction  méningée  et  la  lym¬ 
phocytose  sont  réduites  au  silence.  Une  preuve  directe  d’efficacité  est  que,  che'/.  les 
paralytiques  morts  de  maladie  intercurrente  après  la  euro  malarique,  on  n’ajias  réussi 
à  retrouver  les  spirochètes  dans  l’écorce  cérébrale.  b’.  Deliîni. 

Cas  cliniques.  Syndrome  schizophrénique  et  épilepsie  cérébropathique,  par 

Augelo  CaT/XI.ano.  Ciurnah:  di  l'sichinlria  clinicue  ’l'ucnica  maniaimiale,  an  5",  n"  4, 

Il  s’agit  d’uii  l'qiileplique  à  crises  rares  c]ui  lit,  à  l'ége  de  20  ans,  une  maladie  men¬ 
tale  à  évolution  rapide,  ayant  débuté  par  des  vertiges  et  caractérisée  par  son  allure 
démentielle  sans  l’altération  do  la  conscience,  par  la  perte  del’affectivité.  lomaniérisme, 
les  stéréotypies,  la  fatuité,  la  sottise,  l’incohérence,  etc.  ;  descrises  de  petit  mal  étaient 
suivies  d’une  exacerbation  des  symptémes  de  la  maladie  mentale.  la;  traitement  anti- 
épileptique  lit  disparaître  le  tout.  L’auteur  expliipie  le  fuit  en  admettant  que  la  répé¬ 
tition  des  crises  d’épilepsie  céréUropathique  ont  déterminé,  chez,  un  sujet  prédisposé, 
une  réacliou  psychopathique  de  type  démentiel.  1'.  Deleni. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

Nouvelles  observations  de  mongolisme,  par  .1.  Co.muv.  ArcJi/iws  de.  Médecine  des 
EnjanlH,  t.  30,  n“”  1  et  2,  p.  5-25  et  80-108,  janvier  et  février  1027. 

Hésumô  des  observations  publiées  et  viugl-cinq  observations  inédites.  Cette  rich® 
documentation  permet  à  l’auteur  de  donner  de  la  ipiestion  une  mise  au  point  complét® 
et  détaillée  (12  photos).  K.  h'. 

Le  mongolisme,  par  J.  Comuv.  Archives  de  Médecine  des  Enjanls,  l.  30,  11°  1,  P-  ^8 
47,  janvier  1027.  —  Hevue  générale. 


THÉRAPEUTIQUE 


La  rééducation  des  mouvements  dans  les  paralysies  selon  Célius  AureÜ»' 

nus  par  Gustavo  Tani'ani.  llluslraziunc  medica  ilaliana,  an  8,  n»  4,  avril  19" 


Résultats  du  traitement  par  la  tryparsamide  de  la  syphilis  du  système 
veux  et  de  diverses  autres  affections  non  syphilitiques  du  névraxe,  P®'' 
l-’oster  Ki-.NNnnv  et  Thomas  H.  Davis  (de  New-York).  Cornell  üniversiUj 
llnllelin  avril  1020,  volume  15,  n»  4. 


I.  et 
i  autre* 


La  Iryparsamide  a[q)liquée  au  traitement  de  la  syphilis 
(hîs  résultats  ipi’ils  estiment  comparables  aux  meilleurs  qu’aient  pu  procurer  les  a> 
méthodes  IhOrapeul  iques,  ceux-ci  s’appliquant  plus  particuliérement  à  la  I’.  G.  CeP 
liant  les  modifications  sérologiques  ne  sont|ias  en  rapport  avec  l’améliorationcIiU'l^^ 
et  il  faut  tenir  compte  des  accidents  oculaires  assez  fréquents.  Sur3  cas  de  setéros®^ 
Iliaques,  les  auteurs  ont  observé  une  aggravation  manifeste  et  deu 
Dans  iilusieurs  cas  d'encéphalite  léthargique,  ils  ont  noté  une  action  fi 
général.  A.  TiinviiNAHD. 


IX  cas  noninodij 

Il  favorable  suri 
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1-8  traitement  de  la  syphilis  par  injections  intrarachidiennes  de  néosalvarsan, 

par  M.-S.Margulis  ot  D.-A.  Schamburow  {Endolumbale,  Behanillung  der  Neuro- 
Syphilis  mil  néosalvarsan).  Deülsche  Zeilschrifl  fur  Nervenheillciinde,  février  1926, 
lame  1,  fasc.  2  à  3,  page  101. 

Les  auteurs  ont  employé  cette  méthode  de  traitement  chez  soixante  malades.  Ils 
aat  obtenu  de  bons  réstdlals  au  cours  des  méningites  au  début  et  des  méningo-récidives 
<îui  se  développent  de  un  à  deux  ans  après  l’accident  jirimitif.  Ils  ont  obtenu  aussi  des 
fésultats  satisfaisants  à  une  époque  plus  tardive,  six  ans  et  idus  après  le  début  dans  des 
méningites  aiguës  ou  subaiguës.  Ce  mode  de  traitement  tloit  être  emidoyé  aussi  précoce¬ 
ment  que  possible.  Les  auteurs  ont  vu  rétrocéder  o\i  s’améliorer  des  névrites  optiques, 
la  stase  papillaire,  des  douleurs  radiculaires,  des  névralgies,  des  t  roubles  moteurs,  de 
^  3laxie,  des  contractures, des  troubles  des  sphincters. SousTinfluence  de  cette  médica- 
Imn,  ils  ont  obtemi  des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien.  Des  améliorations 
ant  été  notées  aussi  au  coursdu  tabes.  Il  pourrait  ôlrefait  usage  de  ce  traitement  au 
'^^but  de  la  paralysie  générale.  11  doit  être  associé  à  la  médication  intraveineuse  arse- 
'"éalc,  aux  autres  agents  employés  contre  la  sy|)hilis,  tels  que  le  mercure  et  le  bismuth. 

I>.  M. 


'^‘‘aitement  de  la  syphilis  nerveuse  parenchymateuse.  Accidents  du  traite- 
**ient  arsénical  sulfarsénolé  cutanéo-musculaire  par  Moliiant  (de  Bruxelles). 
Scalpel^  n»  41,  9  octobre  1920. 

méthode  de  l’auteur  consiste  dans  l’imitrégnalion  continue  de  l’organisme  modifié 
^  1  acide  phénylquinolique  carbonique,  dans  les  processus  corticaux,  au  moyen 

jJ*'i®clions  sous-cutanées  ou  intramusculaires  Irihebdomadaires  de  sulfarsénol  à 
®  modérée  ;  les  résultats  sont  remarquables.  L’auteur  insiste  sur  la  simplicité  de  la 
p^^l  et  décrit  les  accidents  consécutifs  à  l’emploi  des  arsénobenzènos  ;  dans  sa 
'lue,  fort  étendue,  les  accidents  se  sont  montrés  réduits  à  peu  de  chose. 

E.  F. 


^^inistration  d’iodure  par  la  voie  intraveineuse,  notamment  dans  les  af- 
tions  cérébrales  et  cérébro-spinales, par  Frédéric  .1.  Farnull  (de  Providence). 
méilico-psucholof/iiiiicn,  an  84,  t.  2,  n"  1,  p.  38-49,  juin  1920. 

'’ein'***^'^*'**  ■‘’Odium  en  .solution  hypertonique  à  10  %  s’administre  par  injection  intra- 
«bf  *^*^  *^^^*  le  moindre  danger  pour  le  malade.  Les  résultats  thérapeutiquesqu’on  en 
Lon  ^  *’*''^*'  meilleurs  que  ceux  donnés  par  l’administration  buccale.  Les  solu- 
*  ^yP®’’teniques  d’iodure  injectées  dans  les  veines  agissent  non  st'ulement  en  vertu 
i*  spécifiques  des  indurés,  mais  aussi  par  les  modifications  produites  dans 


•’élat 


de  la 


pression  osmotique  intracranieni 


(la^^*'^”*‘'''**lralion  intraveineuse  de  solutions  hypertoniques  d’iodures  est  indiquée 
ïllle  *  graves  d’affections  mycosiques  et  dans  les  acciihmts  de  la  syphilis  tertiaire, 
qui  '•*’ut  spécialem(  ',nt  indiquée  dans  les  affections  cérébrales  et  cérébro-spinales 
locai-  ®‘^<^8mpagnées  d’hyperpression  (iu  liquide  céi)halo-rachidicn  et  d’œdème 
1,  ou  . . 


‘'‘Ction 


diffus  du  cerveau.  L’administration  intraveineuse  d’iodurc  semble  favorise 


de  l’arsénobcnzol  dans  le  irailemcnt  dés  accidents  spécifiques,  i)robablemenl 
''entant  la  perméabilité  des  tissus.  E.  F. 


'^iothérai 


'■  'Journal  de  Hadiolut/ie  el  d' Uleclrohxjie,  tome  10,  ]).  300-311,  juillet  1910. 


'"^adiothé, 


>rapie  radiculaire  est  un  des  traitements  les  plus  efficaces  des  névralgies 
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Elle  lionne,  en  effcl,  une  grande  proportion  de  succès  même  dans  des  cas  invétérés, 
rebelles  à  toutes  les  autres  thérapeutiques.  Le  traitement  est  sans  danger,  en  raison  des 
très  faibles  doses  de  rayonnement  nécessaires  et  commode  pour  les  malades,  car  il 
n’exige  qu’un  petit  nombre  d’applications  qui,  dans  les  cas  favorables,  donnent  un 
résultat  rapide. 

Il  paraît  constituer  le  traitement  de  choix  dos  névralgies,  le  premier  auquel  on  doive 
toujours  recourir  dans  les  cas  où  les  sédatifs  ordinaires  se  sont  montrés  sans  effet. 

A.  S. 

De  la  radiothérapie  du  sympathique  dans  les  dermatoses,  par  J.  Gouin  et  A. 
UiiiNviiNUii  (de  Brest).  Journcel  de  liadiologie  el  d' Electrulogie,  t.  11,  p.  129-143,  1927. 

■  La  guérison  de  nombreuses  dermatoses  par  l’irradiation  roentgenienne  de  certaines 
zones  cutanées  d’élection  (dorsale  supérieure  et  dorsale  inférieure)  donne  à  penser  auX 
autours  qu’il  s’agit  d’une  action  sur  le  système  .sympathique.  En  effet,  les  phénomènes 
sur  lesquels  agit  cette  thérapeutique  :  prurit,  érythème,  troubles  vaso-moteurSi 
secrétoires,  oculaires  ;  troubles  de  la  motricité  intestinale  ;  réactions  endocriniennes 
(basedowiens,  ovarien.s)  ;  chute  du  pouls  eu  tachycardie;  variation  de  la  formule  san¬ 
guine,  sont  d’ordre  sympathique.  On  pourrait  môme,  d’après  les  résultats  de  la  radiothé¬ 
rapie  ainsi  pratiquée,  départager  les  symptômes  qui  se  réclament  du  sympathique  de 
ceux  qui  dépendent  d’une  autre  ca«se. 

La  radiothérapie  sympathique  est  préférable  à  la  radiothérapie  médullaire  pohf 
ses  résultats  plus  constants,  l’absence  de  ses  réactions  et  la  simplicité  de  sa  technique- 

A.  S. 

L’ergotamine,  médicament  inhibiteur  du  sympathique,  par  Camille  DrbvfuS- 
Paris  médical,  an  17,  n»  13,  p.  301,  26  mars  1927. 

L’ergotamine  produit  la  section  physiologique  du  grand  sympathique  comme 
pine  produit  une  section  physiologique  du  vague.  Cette  action  inhibitrice  spécifique 
l’ergotamine  sera  utilisable  dans  tous  les  cas  où  une  sympathicotonie  est  en  jeu. 
maladie  de  Basedow,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  traitement  pré  et  postopératoire' 
pourra  être  favorablement  influencée  par  l’ergotamine.  E.  E. 

L’allonal  dans  les  états  mélancoliques,  par  M>'«  E.  Fournier.  T/iésc  A/oùipeihe'’’ 
1920,  n”  59,  Montané,  éd.,  Montpellier. 

Les  recherches  de  l’auteur  l’amènent  à  considérer  que  l’allonal  se  comporte 
un  frénateur  du  sympathique,  qu’il  paraît  avoir  une  action  élective  sur 
hypocondriaque  et  les  troubles  de  la  cénesthésie  ;  ce  serait  en  outre  un  bon  sôda 
douleurs  et  un  hypnotique  sûr,  d’où  les  bons  effets  observés  dans  les  mélancoHoS- 

J.  E. 
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avons  eu  l’occasion,  l’an  passé,  avec  M.  N.  Péron  (1),  d’apporter  à 
^  Société  (le  Neurologie  une  étude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  cysti- 
^^roose  c(!rébrale  avec  méningite  parasitaire  par  Gysticercus  racemosus. 

nous  paraît  intéressant  de  relater  une  nouvelle  observation  de  cys- 
^^ercose  cé-rébrale  qui  mérite  d’attirer  l’attention  aussi  au  double  point 
Vue  clinique  et  anatomo-pathologique. 


tob  terrassier,  entre  à  la  Salpêtrière,  le  isr  oc- 

Plus*^  ternme  ])arce  que  son  état  mental  ne  lui  permet 

ns  de  se  (mnduire  seul  ;  il  se  plaint  de  douleurs  dilTuses  prédominant 
'‘Entête  et  a 


'nterrcjr 


t  aux  membres  inférieurs. 

troubles  dataient  de  deux  années  auparavant.  Mais  en  réalité  un 
coi  ^'^^ntoire  minutieux  permettait  de  faire  remonter  à  une  date  beau- 
s  ancienne  le  débutdel’alïection.  C’est vraisemblabhum'nt  une(;rise 
de  typique  survenue  25  ans  auparavant,  alors  que  le  sujet  était  âgé 
eut  ^  constitué  la  première  manifestation  morbide.  Le  malade 

Pyig^lJ^nite  5  à  6  crises  d’tîpilepsio  généralisée  dans  resi)ace  de  6  mois. 

nouvelles  crises  comitiales  survinrent  dix  ans  ai^rès  et  se  répé-- 
lejjj  nu  nombre  d’une  dizaine  p(;ndant  une  période  de  4  mois,  en  même 
^ue  le  malade  présentait  une  humeur  très  maussade.  Mais  la  santé 

G'uli.ain,  I.  Rurthand  o.  N.  I'kron.  Kludn  cnaLomo-clinique  irmi 
^  C(!r61)rali'.  avec  môningita  narasilaiia!  par  CysLicorcus  rac(Mnosiis. 

P- lOlg  •‘VcM/’o/of/ie  de  Paris,  séance  du  27  mai  ]92(),  in  Revue  Neurolagique,  192(1, 


NEUnOLOCilyuiî.  —  T 
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ne  larda  pas  à  redevenir  en  apparence  parfaite  sans  qu’aucun  Lraitement 
spécial  ail  été  institué  ;  le  sujet  ne  s’inquiéta  pas  de  ces  troubles  passagers. 
Tl  fut  mobilisé  en  1914  dans  un  régiment  d’infanterie  territoriale  et  fit 
toul.e  la  guerre  sans  avoir  besoin  de  repos.  Au  moment  de  la  démobili¬ 
sation,  il  reprit  son  métier  de  terrassier  qu’il  accomplit  parfaitement 
jus(iu’en  1923. 

Cependant,  en  insistant  auy)rès  de  la  femme  du  malade,  on  retrouve 
déjà  pendant  cette  période  quelques  troubles  mentaux.  C’est  ainsi  que, 
par  moments,  le  sujet  présentait  des  troubles  de  l’orientation  ;  il  lui  était 
parfois  dillicile  de  se  diriger  dans  son  appartement  le  soir  à  la  lumière 
artificielle,  et  il  lui  arrivait  aussi  d’hésiter  sur  la  direction  à  prendre  en 
circulant  dans  les  rues  de  l^aris  et  de  ne  pas  reconnaître  la  station  de 
métro  où  il  descendail,  tous  les  jours  dei)uis  plus  de  20  ans. 

Mais  ces  incidents  n’inquiétèrent  nullement  le  malade  ni  son  entourage 
et  ce  n’est  (pi’en  octobre  1923,  c’est-à-dire  2;T  ans  après  la  première  crise 
comitiale,  (|ue  l’évolution  de  l’alTection  se  préc.ipita.  A  ce  moment 
sujet  soulïrit  d’une  violente  névralgie  sciati(pi(!  gauche  et  dut  inter¬ 
rompre  son  travail  qu’il  n’a  pas  repris  dej)uis.  Bientôt  après,  il  eut  deux 
nouvelles  crises  épileptiques  ;  la  céphalée  devint  intense,  sujette  à  des 
[)aroxysmes  [)articulièrement  i)énibles.  Bn  même  temps  les  troubles 
j)syclii(iues  s’accentuèrent  considérablement  et  ne  tardèrent  pas  à  oc¬ 
cuper  la  première  place  dans  le  tableau  clinique.  Ils  consistaient  surtout 
en  troubles  du  caractère  et  en  troubles  de  l’orientation.  Le  malade  pr^' 
sentait  des  sautes  d’humeur  inexplicables.  1x3  ])lus  souvent  il  était  sombr®' 
ne  i)arlant  i)as,  pleurant  j)our  un  rien  ;  j>arfois,  au  contraire,  sa  tristess® 
faisait  jdace  sans  raison  à  une  gaîté  exubérante,  manifestée  par  des  cris 
et  des  chansons  ;  à  d’autres  moments  enfin  il  était  aj)athiquc,  dans  uu 
état  d’indifférence  et  de  torpeur. 

Ii(!s  troubles  de  l’orientation  devinrent  tels  qu’ils  l’empêchèrent  bientèl 
de  sortir  seul.  Il  se  perdait  fréquemment  dans  la  rue  et  ne  pouvait  rc' 
trouver  sa  maison  ;  il  s’égarait  dans  son  domicile,  ne  pouvait  retrouV®^ 
sa  porte  ;  il  ne  reconnaissait  plus  son  lit  et  se  couchait  parfois  dans 
lit  de  ses  enfants  ;  à  table  il  se  trom])ait  fl’assiette  et  de  verre. 

Un  médecin  fut  consulté  et  fit  faire  dans  le  courant  de  l’année  19l4 
ponction  lombaire  qui  montra  une  réaction  de  Wassermann  négal’'^® 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  une  alburninosc  <le  0  gr.  42,  une 
])hoc.ytose  de  36  élémenl.s  jtar  millimètre  cub(!. 

Un  traitement  antisyphililhpie  d’épreuve  fut  institué  ;  deux  série® 

12  injections  de  Quinby  et  deux  séries  de  10  injections  d’IIectine  B  , 
I)rati([uées.  Le  traitemeni,  aurait  calmé  momentanément  la  céphal^®  ’ 
mais  rapidem(3nt  celle-ci  réapi)arul,  plus  intense  (pie  jiar  le  passé.  '  . 

J.orsque  h;  suj(3t  est  entré  à  la  Salpêtrière,  les  troubhss  psychiques  a 
raient  d’emblée  l’attention  et  l’examen  révélait 


UU3S  I>sycai(4“-;  .  P 
^  état  de  confu  . 


nentale  profonde.  Complètement  désorienté  dans  l’espace,  le  uia 


,lade 


était  incapable  de  dire  où  il  se  trouvait,  se  croyant  dans  la  rue  ou 
métro,  prenant  les  malades  qui  l’entouraient  pour  des  ouvriers, 
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decin  qui  l’interrogeait  pour  un  surveillant.  Il  se  perdait  dans  le  jardin 
de  l’hôpital,  cherchait  en  vain  son  lit  dans  la  salle  où  il  était  hospitalisé. 

Il  était  également  désorienté  dan.-;  le  temps,  ne  pouvant  préciser  la  date 
du  jour,  incapable  de  situer  à  leur  époque  les  événements  passés,  même 
ceux  dont  il  paraissait  pourtant  avoir  conservé  le  souvenir. 

D’ailleurs  le  sujet  ne  présentait  pas  à  proprement  parler  de  troubles 
démentiels.  Lorsqu’il  commettait  une  erreur  grossière,  il  était  possible 
de  lui  prouver  qu’il  se  trompait  ;  il  reconnaissait  facilement  son  erreur, 
luais  arrivait  rarement  à  la  corriger,  car  il  se  fatiguait  très  vite  et  on  ne 
parvenait  pas  à  fixer  son  attention.  La  fatigabilité  rapide  et  le  défaut 
d’attention  représentaient  avec  la  confusion  mentale  les  troubles  psy¬ 
chiques  les  plus  objectifs.  C’est  ce  qui  explique  que  les  ordres  tant  soit 
peu  compliqués  n’étaient  pas  toujours  exécutés  du  premier  coup  et  né¬ 
cessitaient  parfois  plusieurs  répétitions.  C’est  également  le  défaut  d’atteu- 
lion  qui  expliquait  la  bradypsychic  du  malade,  la  lenteur  avec  laquelle 
h  comprenait  les  questions  et  y  répondait.  Comme  il  était  complètement 
Illettré,  il  était  impossible  d’explorer  la  lecture  et  l’écriture,  mais  il  était 
lucile  de  se  rendre  compte  que  le  sujet  n’était  ni  aphasique,  ni  apraxique. 
^examen  neurologique  ne  montrait  pas  de  grosses  anomalies.  Il  n’exis- 
aucune  paralysie,  aucun  trouble  des  réflexes,  aucun  trouble  de  la 
'Coordination,  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  en  dehors  de  la  céphalée, 
dune  certaine  hyperalgésie  cutanée,  et  des  douleurs  diffuses  accusées 
ous  les  membres  et  surtout  dans  les  membres  inférieurs.  On  notait  une 
scande  dilRculté  de  l’équilibre  avec  tremblement  généralisé  dans  la  station 
'  chout,  un  signe  de  Homberg  prnvocable  même  les  y(;ux  restant  ouverts^ 
CS  secousses  fibrillaires  de  la  langue  tirée  hors  de  la  bouche,  do  légères 
formations  ])upillaircs  avec  conservation  des  réflexes. 

L’interrogatoire  permettait  do  trouver  des’signcs  d’hypertension  intra- 
'ccanienne.  Outre  la  céphalée  intense  déjà  signalée,  le  malade  accusait 
J*^c  diminution  de  l’acuité  visuelle,  qu’un  examen  ophtalmologicpie,  pra- 
^qué  par  M.  H.  Lagrange,  montra  être  duc  à  un  œdème  papillaire  bila- 
col  avec  aspect  de  stase,  œdème  prédominant  du  côté  droit. 

pendant  une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  24  octobre  1925,  in- 
’^ffo  tension  rachidienne  normale,  ne  dépassant  pas  14  au  manomètre 
L'oudedans  la  position  couchée.  Toutefois  le  liquide  céphalo-rachidien 
très  inodilié  :  albuminosc  de  0  gr.  71  ;  réactions  de  Pandy  et  de 
cichbro(]t,  positives  ;  160  cellules  par  millimètre  cube,  composées  spéciale- 


’^ent  do 


lynq)hocytes  el,  de  (jucl([ues  mononucléaires  et  polynucléain 


benjoin  colloïdal  positive,  1222222222210000;  réaction  de  \\'as- 
fij,  ^’^ffffégativc.  Unesecondc  ponction  lombaire, faite  le  2  novembre, con- 
ces  données  ;  tension  de  32  dans  la  posftion  assise  ;  albuminose  de 


inii|i  >  réactions  de  Pandy  et  de  Wcichbrodt  positives  ;  312  cellules  jiio 
tgj^.'^^tro  cube,  dont  quel([ues  polynucléaires  éosinophiles  ;  réaction  du 
colloïdal  positive,  1222221222200000  ;  réaction  de  Wassermann 

®^»inen  radiographique  du  crâne  montra  quelques  particularités. 
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On  conslalail,  en  effet  sur  les  clichés  des  zones  de  décalcification  ayant  la 
forme  de  petites  lo^ettes  et  siégeant  en  certains  points  de  la  voûte  et  de 
la  base.  Ces  logettes  étaient  j)articulièretncnt  visibles  au  niveau  de  la 
voûte  ;  une  d’entre  elles,  de  la  grosseur  d’une  cerise,  siégeait  à  la  partie 
antérieun;  de  ])ariétal  à  deux  centimètres  à  droite  de  la  ligne  médiane  ; 
toute  la  région  avoisinante  était  d’ailleurs  le  siège  d’une  transparence 
anormah;  avec  des  logettes  plus  petites.  Le  même  aspect  se  retrouvait 
au  niveau  de  la  base  du  crâne,  mais  beaucoup  moins  nei,.  On  aperc.e.vait 
do  petites  logettes  transparentes,  surtout  abondantes  sur  le  sj)bénoïde. 
Jui  selle  turcLpic  était  déformée,  les  apophyses  clinoïdes  dillic.iles  à  diffé¬ 
rencier,  la  région  de  rhyi»ophyse  paraissait  traversée  par  des  cloisons 
opaques.  La  zone  de  décalcification  s’étendait  en  arrière  juscpi’au  niveau 
de  l’occipital  (1). 

Im  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  continua  à  s’accentuer  ! 
l’acuité  vi.suelle  tomba  rapidement  à  2/10  à  droite  et  3/10  à  gauche. 
L’absence  d’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  ponc¬ 
tion  lombaire  ])ermit  de  supposer  un  blocage  méningé  empêchant 
libre  communication  du  liquide  entre  l’encéphale  et  la  moelle.  Une  ponc¬ 
tion  ventriculaire  fut  pratiquée  le  10  novembre  par  M.  Petit-Dutaillis  i 
elle  donna  issue  à  un  liquide  dont  la  tension  atteignait  30  au  manomètre 
fie  (llaudc  et  dont  l’examen,  fait  par  M.  Mestrezat,  révéla  0  gr.  48  d’al- 
buniiru;,  0  gr.  52  de  sucre,  7  gr.  12  de  chlorures.  On  compta  102  cellule^ 
par  millimètre,  parmi  lesquelles  91  lymphocytes,  6  moyens  mononu¬ 
cléaires  et  5  polynucléaires. 

Malgré  cette  intervention,  l’état  du  malade  s’aggrava.  Bientôt  il  du*' 
rester  confiné  au  lit  ;  l’incontinence  des  sphincters  se  montra  ;  des 
chares,  des  œdèmes  a[)parurent  ;  l’amaigrissement,  qui  n’était  pas  n 
au  début,  devint  évident  ;  la  lièvre  oscilla  aux  environs  de  38  degré®’ 
la  torpeur  devint  complète  et  le  sujet  tomba  dans  un  état  de  confusi®^ 
mentale  stuporeux  qui  ne  devait  pas  cesser  jusqu’à  sa  mort.  Celle'® 
survint  le  12  mai  1926,  alors  que  la  température  s’était  rapideuic 
élevée  jusqu’à  4Q°îi. 

L’autopsie  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  cas  de  cysticercose  du  névr®^ 
I)articulièrcmcnt  étendue. 


lions  osseuses,  correspondant  à  do  vôrilables  soûl 
os  crânions,  ùLaionl  sous  la  dopondunce  do  l’hyporli 
cf^phalic. 
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de  ly 

tuap  :>vc('  injccUou  de.s  moiiulrcs  artérioles.  (Ict  étal.  est.  suri  oui 

a\i  *10  r]iéiuis])hér(î  gauclic  qL  ra])])ollc  ce  (lu’on  ol)serV(; 

^'•mrs  (lo  roi-i,yinos  eur.éplialiU^s. 

la  '  ‘le  la  base  du  cerveau  aj)paraîL  une  hernie  considérable  de 

l'dyérieiuie.  Au  nioineiit,  de  renlèveincnl  du  cerveau,  ceLte 
*l*'cbire  sponlanéinenL  el  un  larpe  orifice,  adineUani  la  pulpe  du 
^  ‘loigi,^  conduif  dans  la  région  infundibulairé  du  3°  ventricule. 
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L’cspacc  pcrforâ  jiosLâriotir  et  toute  la  faee  ventrale  de  la  protubé- 
ranee  sont  le  siège  d’une  épaisse  méningite  d’aspect  gommeux,  dette 
méningite  englobe  les  3®  et  .o®  paires,  elle  se  poursuit  un  peu  au-dessous 
du  sillon  bulbo-])rotubérantiel  à  la  face  antérieure  du  bulbe.  Sur  les  coupes 
transversales  la  méningite  basilaire  atteint  etdépasse  par  endroits  .omilli- 
métres  d’épaisseur  ;  elle  offre  un  aspc<'t  lardacé  et  gommeux  rai)i)elant 


d’athéro' 


les  im'-ningil.es  spé'ci li(|ues,  .Néanmoins  il  n’existe.'aue.nm!  Ira 
matose  (■ér('brale. 

Sur  uiKï  coup(!  bori/.ontabi  des  lié'mis))héres  eé'rébranx  ]>assant])arleg®* 
et  le  bourrelet  du  eor|)s  calleux,  on  déeouvnî  une  énorme  hydroccph® 
interne.  J.e,  3®  venirienb!  est  dislendu  à  l’i-xlréme  et  la  c<)mii 
interthalamiipic  a  e<)mpléletuent  disparu.  1/infundibulum 
l’acpiedue.  d(i  Sylvius  en  arriére  s’ouvrent  béants.  L’étage 
supérieur,  au  nivaniu  d<î  la  cin-ne  frontale,  pi'éscml.e  une 
cloisonnement  ))ar  bride  transversabs.  L’étage;  inférieur  et,  les  carrt^ 
sont  ]tarl iculiérement  distendus  à  droite.  La  corne  d’Ammon,  1  are 


issuregri^; 

avant  et 

.■iculaf® 
de 


mtricul 


■bauche 


•efotf® 
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Morand,  l’cminence  collatérale,  forment  des  saillies  moins  accusées  que 
normalement,  mais  apparaissent  dans  leur  ensemble. 

L’épendyme  de  toutes  les  cavités  ventriculaires  est  semé  de  granula¬ 
tions  presque  confluentes,  évoquant  l’aspect  en  langue  de  chat.  Les 
plexus  choroïdes  semblent  normaux. 

Il  existe  quelques  lacunes  typiques  dans  le  thalamus  et  le  putamen. 

En  somme  les  lésions  macroscopiques  du  cerveau  se  réduisent  à  une 
méningite  basilaire  d’aspect  gommeux  et  aune  distension  marquée  des 


'Ventriculaires.  Dans  ces  conditions  le  diagnostic  anatomique  restait 
®«lument  incertain. 

Cgj,^.^^^nien  de  la  moelle  est  plus  significatif.  11  révèle,  dans  la  région 
inférieure  et  dans  la  région  dorsale,  quelques  masses  blanchâtres 
çj,  n  la  face  postérieure  de  la  moelle  entre  les  racines.  Leur  dissection 

de  .  *  i’*^^mnon  histologicpic  montre  qu’il  s’agit  de  vésicules  flétries 

i^j^j^^®ii*^orques  racémeux.  Dans  l’intervalle  des  vésicules  il  existe  une 
spinale  postérieure  très  nette,  contrastant  avec  l’intégrité  re- 
de  la  région  médullaire  antérieure. 

de  la  queue  de  cheval,  on  Irouve  également,  ai)pendues 
racines,  quelques  vésicules  du  même  type. 


141)  G.  GUffJ.AlN,  J.  PÉJilSSON,  I.  HEnTUANI)  ET  P.  SCIIMEPE 
X  A  M  K  N  III  ST01,0  G I Q II  IC . 

lo  Le  jjarnsile.  —  Des  coupes  à  la  celloïdine  révèlenl,  trois  couches  dans 
'u  rueinbraue  [larasitaire  : 

a)  Une  ronrlie  e.rlerne,  réfringente,  onduleuse,  déjiourvuo  de  tout 
noyau,  de  nature  (dutinousc. 


,  germinative,  formée  dt!  noyaux. 


sur  une  épai^' 


h)  Une  e 
seur  de  :J  O,.  . 

.•)  Une  ronrhe  ,>arenrlnjniulense,  d’aspect  si.ongieux,  riel.e  en  ■ncl»*’  e 
graisseuses,  et  dont  lesderniers  éléments  subissent  une  fonte  necroM 
aboiddssant  à  la  inivité  eenirale  du  kyste.  ^ 

J.a  mendn-ane  iiarasitainï  présente  sur  coujie  un  e.oiilemi  toujours 
ce  (|ui  la  rend  méeonnaissidile  même  à  un  faible  grossissement. 

l/(‘Ximien  de  nondii'euses  vésicules  montre  (|u’à  aucun  moment  àc 
évolulidii  il  n’exisie  de  lête,  de  crocbel,  ou  de  vésicule  tiHc 
l.es  kystes  semblent,  susceptibles  d’accroissement  à  ])artir  <le  la  vêsic 
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elle-même,  scion  un  mode  exogène  déjà  signalé  par  l’un  de  nous,  mode 
identique  à  celui  de  l’ecliinoccocose  osseuse. 

2°  La  méningile  spinale.  —  Les  vésicules  sont  dans  l’espace  sous- 
arachnoïdien  à  la  face  postérieure  de  la  moelle.  Beaucoup  sont  en  voie 
de  nécrose  ;  (dics  ne  dépassent  pas  le  ligament  dentelé  qui  semble 
constituer  leur  extrême  limite  antérieure.  Quelques-unes  s’insinuent 


‘^•dre  1(>  Ijiranu'id.  dentelé  (d.  les  racines  dorsales  avant  leur  émer- 
dure-méri<mue.  Souvent  cvs  membranes  sont  recouvertes  d’uu 
^fiduit purulent  amicrobien.  La  i)ie-mèr(î  post,érieure,  ainsi  cpie  b^s  racines 
^dericures,  sont  abondamment  inliltrécs  do  lymi)boc.y  l,es  et  de  ])olynu- 

cieaircs. 

j-'Cs  Vaisseaux  sanguins  de  la  méninge  iiostérieure  mont  rent  des  itlacards 
^  d’ondartéritc  oblitérante  ;  jtarfois  même  une  véritable  thrombose  se 
ç'^’^^tituc.  Les  cordons  post  érieurs  d(î  la  moidle  sont  infilt  rés  de  nombreux 
.  amyloïdes.  A  la  face  antérieaire  de  la  moelle,  malgré  rabscncc  de 
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vésicules,  les  réactions  méningées  et  artérielles,  quoique  moins  intenses, 
SC  retrouvent  avec  des  (‘aractères  analogues. 

3°  La  méningik  basilaire.  —  I^es  réactions  sont  un  peu  différentes  du 
processus  rachidien.  Il  c.Kiste  quelques  vésicules  à  la  face  antérieure  de  la 
])rotubérance,  mais  décelables  uniquement  sur  coupes,  étant  donné  leur 
inclusion  profotnle  dans  une  méningite  gommeuse  ;  ces  vésicules  ne 
sont  j)as  identifiables  avec  certitude  à  cause  de  leur  degré  avancé  de 
nécrose  ;  (dles  n’auraient  i)u  à  elles  seules  permettre  le  diagnostic  ana¬ 
tomique.  La  distinction  en  trois  couches  (chitineuse,  germinative  et  paren¬ 
chymateuse)  i\e  se  retrouve  plus  ;  toute  la  membrane  déchiquetée  prend 
un  as])ect  éosinoj)hile.  Une  réaction  scléreuse  de  la  méninge  accompagne 
la  nécros(!])arasitaire  et  on  observe  la  formation  de  plasmodes phagocy¬ 
taires.  Lu  certains  jtoints  même  la  fonte  nécrotique  de  toute  la  membrane 
est  si  avancée  que  le  parasite  n’est  plus  décelable.  Nous  assistons  donc 
dans  ce  cas  à  une  véritable  guérison  locale  avec  nécrose  et  fonte  totale  du 
])arasite,  guérison  (pii  no  va  pas  jusqu’à  la  restitution  ad  inlegriim  et 
laisse  persister  une  épaisse  plaque  d(i  méningite  gommeuse. 

La  plaeiue  de  méningite  basilaire  se  continue  latéralement  vers  les 
diverticules  de  Luschka.  Il  est  vraisemblable  que  c’est  leur  obliLiration 
(pii  a  provoqué  la  dilatation  ventri(;ulaire. 

Le  tronc  basilaire  montre  d’énorrhes  Lisions  d’endartérite. 

d**  Lésions  dijliises.  —  Les  deux  fosses  sylviennes,  surtout  la  gauchei 
sont  le  sifige  de  Lisions  abortiv(;s,  peut-être  plus  anciennes  (jne  les  lésions 
basilaires.  Dans  un  placard  de  iminingite  dense,  on  retrouve  des  zones 
iiécroti(pios,  sans  contours  définis,  infiltn'ies  de  calcaire,  de  cristaux  de 
cholestiirinc,  d’acides  gras.  Les  branches  de  l’artère  sylvienno  sont  à  ce 
niveau  le  sLige  d’endartérite  oblitérante.  L’ensemble  de  la  lésion  en  im* 
pose  pour  -11110  gomme  syphilitique  méningée. 


Loi, te  observation  particulièrement  instructive  mérite  d’être  rapproche® 
de  celle  (pie  nous  avons  antérieurement  publiée  (1).  Dans  ce  nouveau  caSi 
lilusiimrs  points  cependant  inériteni,  d’être  soulignés. 

I'>  L’est  d’abord  la  lenletir  île  l' érolalinn  eliniiine.  L(!s  jiremiers  trou¬ 
bles,  c.onsistant  en  crises  (‘pileptiipies,  sont  a])parus  26  ans  avant  1* 
terminai.son  falale.  .\  ce  ]>oint  de  vue  notre  observation  (îst  à  rapproche'' 
d’un  cas  c.ommuniipié  jiar  MM.  Ac.hard  et  Loejier  à  la  Société  niédica  ® 
des  llôpilaux  en  l'.HM)  et  dans  le(piel  les  auteurs  notent  (lue  les  troubl®® 
nerveux  éclat èreni  22  ans  ajinis  le  développeineni,  du  cysticerque- 
20  L’est  ensuile  V iniiiorlanee  des  Iroahles  inenlaa.r,  comme  dans  notr® 
observation  antérieure.  Nous  rajqielions  alorslesfaitsanaloguesrappor  ® 
]iar  llenneberg,  par  N'igouroux  et  Hérisson  Lappare.  La  fréquence 

(I)  G.  Guii.i.ain,  r.  lîiacniANr)  cl  \.  PiaioN.  Loc.  cil. 
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troubles  psychiques  dans  la  cysticercose  cérébrale  a  été  bien  mise  en 
évidence  par  Giannuli,  Volovats,  Galtier  et  par  Salomez  (1).  Ce  der¬ 
nier  raj)proche  les  symptômes  observés  en  pathologie  humaine  des  cons¬ 
tatations  faites  par  Davaine  chez  le  porc  atteint  de  ladrerie  cérébrale  : 


t  6,  ^  (..jsliœrcose  cTi'ébnile  ù  Cyslicereus  ccllulos;i-.  Le  iliniînoslic  analomiquc  s'impose. 

co  stiijildiq  faible  et  bmguissant  ;  il  est  indilférenl.  aux 

ycnx  sonl.  lernes;  la  mendjrane  buccale  est  blafarde  ;  le  pouls 
P^til  irrégulier,  l’animal  perd  rapidement  scs  forces  ;  les  mem- 

Sai.omkz.  r.diil.i'ibulion  à  lYludc  dus  Lroulilus  mcnUuix  dans  la  evsLi- 
cérébrale.  ThCsc  de  Paris,  l'Jl.b. 
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bres  ])()sl,('Ticurs  sc  y)aralys(!nl  et  s’infillroni,,  et  la  mort,  qui  est  la  ter¬ 
minaison  ('.onsl.ant(‘,  se  produit  après  deux  ans  et  même  après  un  temps 
jilus  long.  » 

lin  troisiènu!  liciii,  il  faut  souligner  l’importanee  dans  notre  cas  de 
la  l(ir(tlii<aliun  spiiialr  des  lésions,  (pii  manque  très  souvent,  la  cysticercose 
juirviuise  ayaid,  une  prédilection  habituelle  pour  renc.éj)balc.  En  i)ar- 
ticidi(!r  1(!  sièg(i  électif  d(!s  basions  à  la  rc'gion  médullaire  jiostérieure  ex- 
])li([U(!  Irès  bien  bis  doid(!urs  dilTuses  accusées  j)ar  le  malade  pendant  la 
vie,  (d  la  localisation  au  niveau  de  la  (pieuc  de  (dieval  a  été  la  cause  de  la 
névralgie,  sciai  i(pie  qui  a  marqué  une  étape  dans  l’évolution  (dinique  de 
la  maladie. 

1"  L((  |na‘s(nit  cas  de  cysticerc.osc!  rac,émeus(!  nous  y)araît  enc.ore  yiai'ti- 
cidiènnmmt  inléressant  à  cause  des  dilficallés  du  diaquoslic.  analomique. 
Sans  la  r(!(dier(die  des  lésions  sy)inales  et  sans  leur  iderd.ific.ation,  le  dia- 
gnostic  aurait  été  imy)o,ssible  et  se  serait  qrienté  ])nîsque  iruivitablement 
ViU’s  la  sy|ihilis.  J. a  double  localisation  élec.tive  basilaiias  (d,  sy)inale  yiostc- 
T'ienre  c.onstitm!  deux  stadtîs  (‘volutifs  de  l’alTecd.ion.  Il  est  vraisemblable 
(pi(î  r(!xl(Mision  du  yiarasile  a  été  y)ré(;édée  yiar  une  (unbolie  c.ortico- 
méningée  sylvicnne  ;  ultérieurement  la  yn-oy)agation  s’est  faite  vers  la 
base  du  cerveau  el,  en  dernier  lieu  vers  la  moelle. 

Il  faut  (‘gaiement  mettre  aussi  en  relief  du  y)oird,  (bî  vue  anatoiniqu® 
l’imyiortance  des  réael.ions  vasculaires  qui  nous  ont  paru  d’une  intensité 


f)'»  l'infin  nous  croyons  cpi’il  (!st  particulièrement  ul.ile  d’insister  sur 
la  valeur  des  venseiqneinenls  fournis  par  l’examen  du  litiuide  céphalo' 
raehidien.  Nous  avons  (bqà  atliia’’  l’attcuition,  avec  M.M.  N.  Pérou  et 
'riiév(niai'd  (  1  j,  sur  eo  ])oint  sya'cial,  en  montrant  (yne  l’exannîii  du  liquide 
((épbalo-rac  liidi(Mi  yuirnud,  dans  une  certaiiu!  mesure  de  diagrujstiiyuer  lu 
c.ysticercosc!  cérébrale  d’avec,  la  syydiilis  cérébrale,  la  tuberculose  lué' 

ning(‘((,  bis  tnnnnirs  (d.  b(s  abcès  du  cerv(!au.  Il  semble  (yne  (bivant  uu 

I, aideau  (dinicpie  c.onsl.itin''  yiar  un  syndrome  d’iiypertcmsion  inl.racranienue 
et  une  eoid'usion  mentab(  d’iid, ensilai  yirogressive,  on  doiv(!  yienser  à  la  cys 
tic.(ircos(!  e(''r(‘brale,  lors(pi(!  le  1  icpiide céj)liab)-ra(diidien  yu’ésente  les  modi 
lic.ations  sinvantes  :  liyperal lui minose,  réaction  d(!  Pandy  positr''^®’ 
bypercytos((  leneoe.ytaire  anormalement  éle.vée,  réae.l  ion  de  WasseriuanU 
iK'gal.ive,  l■('‘a(d,ion  du  benjoin  colloïdal  y)0.siLive  dans  les  10  ou  13 
miers  tubes.  Nous  ajouterons  (pie,  ('venlnellemenl:,  la  cobjration  de® 
lames  yient  inontr.'i'  la  présene.(!  (b(  polynucléaires  éosinophiles. 


(I)  a.  (leir.r.AiN,  N.  I’kiion  .4, 
c.vsLic.i'CcdSc  c,(ic('d)r;il('.  ('oinjdKs 
(l'i  10  juillet  liied,  p.  455. 
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THÉORIE  STATOSYNERGIQUE 
DE  LA  FONCTION  CÉRÉBELLEUSE  * 

J.  RAMSAY  HUNT, 

Professeur  de  Neurologie  clinique  à  rUniversilé  Colombia  (New-Yorlt). 


A  l’occasion  de  celte  réunion,  dans  laquelle  le  cervelet  est  considéré 
toutes  ses  faces,  il  paraît  de  quelque  intérêt  de  présenter  une  con¬ 
ception  qui  envisage  cet  organe  comme  chargé  de  régir  et  de  contrôler 
^es  synergies  de  posture  ;  c’est  une  fonction  du  système  efférent,  à  mon 
distincte  de  la  fonction  de  régulation  des  synergies  de  mouvement 
•L’on  reconnaît  depuis  longtemps  que  les  voies  afférentes  ont  leur  ori- 
dans  des  organes  hautement  spécialisés  et  qu’elles  servent  à  conduire 
'^cs  formes  spécifiques  de  sensibilité.  Ges  divisions  différentes  de  la  fonction 
^ensitive,  toucher,  douleur,  sensibilité  à  la  température  et  sensibilité  i)ro- 
Cï^de  sont  absolumeni,  distinctes  lani,  au  point  de  vue  analomitpie  qu’au 
point  de  vue  physiologi([ue. 

Lar  contre  et  d’autre  part  le  système  efférent  était  regardé  comme  cons- 
^tué  par  une  voie  physiologique  unique,  ayant  pour  fonction  de  régir  les 
^cfivités  des  muscles  volontaires  et  involontaires,  ceci  malgré  quantité  de 
casons  et  d’évidences  de  toutes  sortes  indiquant  la  duplicité  de  nature 
c  son  rôle  fonctionnel. 

Les  systèmes  statiques  et  cinétiques. 

^^Lans  mon  discours  présidentiel  à  V American  neurologicat  Association, 
1920  (1),  j’ai  envisagé  le  système  nerveux  efférent  à  un  nouveau ])oinf. 

cette  conception  les  différentes  voies  nerveuses  conductrices 
'‘Oa^  *^1'"  séparées  en  deux  grands  systèmes  physiologiques, 

jg  J,  '^'yLjuement  tout  à  fait  distincts.  J ’ai  ai)pclérun  système  cinétique  et 
comme  appareil  de  la  fonction  motrice.  L’autre,  te  système 
J’ai*^'^^’  '  '''  relation  avec  la  fonction  de  i)osition  ou  de  postunu 

^dmis  que  les  impulsions  nerveuses  productrices  de  mouvement,  et 

prosc.iilèo  à  une  réunion  do  VAssocialion  for  Research  in  Aervous 
'•‘oî  Riscases,  N(^w-York,  lo  ‘Z7  décombro  l'.)2r>.  (Suj(d,  :  Le  corvolol.) 
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({UC  les  impulsions  nerveuses  maintenant  la  posture  (itaicnl  de  caractère 
différent,  et  qu’elles  traversaient  des  systèmes  physiologiques  séparés, 
de  la  même  façon  qu’il  en  est  pour  les  dilTérentes  modalités  de  la  fonc¬ 
tion  sensori(!lle. 

Si  l’on  vient  à  ('onsidércr  les  relations  de  l’organisme  avec  le  monde  exté¬ 
rieur,  la  justesse  d’une  ])arcillc  division  de  la  motilité  paraît  incontestable. 
Une  fonction  de  la  voie  motrice  est  le  maintien  de  la  fixation  pcjsturale 
des  muscles  ;  cette  fonction  fait  opposition  aux  forces  statiques  de  la 
pesanteur  et  de  la  i)resslon  atmospheirique  ;  l’autre  fonction  est  celle  du 
mouvement,  et  elle  donne  à  l’organisme  l’aptitude  de  changer  sa  position 
dans  l’espace.  La  cinésie  donc,  dépend  de  la  contractilité  active  des  fibres 
musculaires.  La  sialique  est  une  forme  {dus  passive  de  la  fonction  muscu¬ 
laire  ;  nous  la  retrouvons  dans  la  posture,  dans  l’attitude,  et  dans  l’équi¬ 
libre.  La  coopération  harmonieuse  de  ces  deux  types  fonctionnels  sert 
de  base  aux  activités  musculaires  de  toute  la  vie  organique  et  leur  rela¬ 
tion  réciproque  est  si  intime  que  l’indépendance  des  deux  systèmes  en 
([uestion  ne  trouve  sa  révélai, ion  ({ue  dans  les  dissociations  que  la  ma¬ 
ladie  ])euL  {)roduirc.  Il  arrive  qu’on  observe  en  clinique  une  dissocialion 
de  la  molililé  comparable  aux  dissocialions  de  la  sensibililé  qui  se  peuvenl 
produire  dans  la  sphère  ajférenle. 

L’im{)ortancc  de  ceci  pour  notre  discussion  actuelle  tient  à  la  part  qua 
le  cervelet  assume  dans  la  fonction  de  posture  des  muschis.  Car,  dans  ma 
conception  des  voies  elTérentes,  le  cervelet  est  regardé  comme  le  ganglio» 
principal  du  système  statique  ou  de  posture  de  la  motilité. 

J’abuserais  de  vos  instants  si  je  voulais  maintenant  r.dracer  dans 
tous  ses  détails  ma  conception  des  systèmes  stati({uc  et  cinétique,  la^*’ 
physiologie  et  leur  symptomatologie,  et  si  je  prétendais  vous  expoa®*^ 
dans  leur  ordre  les  grandes  probabilités  sur  lesquelles  repose  mon  hyP®' 
tlrnsc.  Pour  ces  preuves  et  pour  la  littérature  du  sujet  je  ne  ferai  que  rap' 
peler  mes  publications  antérieures  (2). 

Qu’il  me  soit  cependant  permis  de  faire  une  remarque.  Uans  la  sphà^’® 
du  mouvement  on  reconnaît  les  syslèmes  archéo-cinélique,  paléo-cinéli0^ 
et  néo-cinélique.  Ils  correspondent  aux  trois  l,yi»es  :  mouvements  r 
flexcs,  mouvements  d’association  automatique,  mouvements  dissoci^^' 
Anatomiquement,  ces  systèmes  |)hysiologiques  c,orrcspondcnl,  aux  sy® 
tèmes  segmentaire,  strio-spinal  el,  cortico-s{)inal  de  la  motilité. 

Une  division  fonctionnelle  similaire  {unit  être  de  la  même  façon 
connue  dans  la  sphère  de  {)osture.  Aux  syslèmes  arrhéo-slalique,  P 
sialique  et  néo-slalique  sont  dévohuis  les  fonctions  corre.spondantes 
l’activité  {msturalc.  Les  systèmes  archéo-statiques  sont  représentés 
mécanisme  segmentaire  de  la  moelle  (“pinière  et  du  tronc  c,(îrébral,  o*' ’  , 
j’insisterai  sur  les  inqxirtanUïs  recherches  ex{(érimentales  de  U.  Magnn®^^^ 
sur  les  réflexes  de  posture  et  sur  la  hjcalisation  des  mécanismes  de  P 
turc  dans  le  tronc  cérébral  et  dans  la  moelle  épinière.  . 

Les  autrès  fonctions  statiques  sont  attribuées  aux  systèmes  cor 
cérébelleux  et  cérébello-spinal. 
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Le  paléo-cérébellum  est  l’organe  des  types  les  plus  anciens  de  la  synergie 
de  posture,  tandis  que  le  néo-cérébellum,  au  moyen  de  ses  connexions 
avec  le  'manteau  du  cerveau,  fournit  les  éléments  posturaux  de  la  néo- 
cinésie.  Dans  le  système  statique  la  voie  fronto-ponto-cérébelleuse  peut 
être  regardée  comme  l’homologue  des  voies  pyramidales  dans  la  sphère 
cinétique.  L’une  et  l’autre  de  ces  deux  voies  sont  de  développement  lardif 
au  sens  phylogénétique  et  toutes  deux  revêtent  leurs  fibres,  de  gaines  de 
’^yéline,  postérieurement  à  la  naissance. 

C’est,  par  conséquent,  par  le  moyen  des  voies cortico-cérébello-spinales 
du  système  statique  que  les  différents  types  du  mouvement  reçoivent  leur 
tonus  et  leur  synergie  de  posture  grâce  à  l’intervention  de  leur  ganglion 
principal,  le  cervelet. 

Il  est  intéressant  d’observer  que  tous  les  systèmes  de  ])osturc,  les  néo¬ 
statiques  aussi  bien  que  les  paléo-statiques  passent  par  le  cervelet  pour 
leur  intégration  finale,  ceci  en  harmonie  avec  la  nature  du  rnécani.nnc  de 
Posture  et  avec  son  rôle  inconscient  dans  la  motilité.  En  effet,  tandis  que 
les  formes  les  plus  élevées  du  mouvement  sont  commencées  comme  pro¬ 
cessus  conscients  et  volontaires,  les  postures  correspondantes  sont  secon- 
*Iaires  et  succèdent  automatiquement  au  mouvement  accompli.  C’est 
pour  cette  raison,  je  pense,  que  le  système  néo-statique,  homologue  du 
aisceau  pyramidal,  n’aboutit  pas  directement  aux  colonnes  grises  de 
a  moelle,  mais  se  dirige  d’abord  dans  le  cervelet,  qui  est  le  grand  mécanisme 
Central  de  corrélation  pour  la  fonction  de  posture. 


Les  deux  systèmes  de  motilité  et  leuhs  relations 

AVEC  LA  SYMI'TOMATOLOGIE. 

Lorsque  les  voies  motrices  sont  blessées  ou  altérées  par  la  maladie,  il 
peut  être  posé  comme  principe  général  de  symptomatologie  qu’une  lésion 
^  système  cinétique  détermine  un  trouble  du  mouvement  et  qu’une 
c^on  (lu  système  statique  détermine  un  trouble  postural. 

ans  la  symptomatologie  variée  des  troubles  moteurs,  des  manifesta- 
telles  que  les  secousses  fibrillaires,  la  myokymie,  le  myoclonus,  la 
urée,  le  clonus  et  le  tremblement  sont  à  mettre  en  rapport  avec  le  sys- 
cinétique,  alors  ([ue  des  troubles  tels  que  la  myotonie,  la  satatonie 
CS  différentes  manifestations  du  syndrome  cérébelleux  sont  en  rapport 
®c  le  système  statique. 

Les  systèmes  statesthésique  et  cinestiiésique. 

^untT*  ^a  sphère  sensitive  le  sens  du  mouvement  et  le  sens  de  posture 
ctud  composants  bien  reconnus  de  la  sensibilité  profonde.  Dans  mon 
®Iuns^  ®'at(’;ricure  j’ai  ai)porté  les  preuves  en  faveur  de  l’existence  des  divi- 
Pert  ?^^*;csthésique  et  cinesthésitiue  du  système  proprioceptif.  Une 
Vejjj  ’'Pation  du  système  cinestbésique  produit  un  déficit  du  sens  dumou- 
de  lundis  qu’un  trouble  du  système  statesthésique  produit  une  perte 
aensibilité  posturale.  Le  système  statesthésique  est  le  composant  sen- 
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silif  servant  de  base  au  tonus  plastique  [slaloloniis)  des  muscles  et  aux 
autres  manifestations  du  tonus  postural,  c’est-à-dire  aux  réflexes  de  pos¬ 
ture.  Le  système  cinesthésique,  d’autre  part,  est  le  composant  sensitif  qui 
sort  de  base  au  tonus  contractile  [cinélolonus]  et  aux  réflexes  du  mouvement. 

Dans  les  conditions  patliologiqiuis  ces  deux  fondions  du  système  pro- 
prioccptit  sont  d’ordinaire  intéressées  ensemble,  et  elbis  le  sont  fréfjucm- 
mcnt  au  même  degré.  Dans  quelques  cas,  notammcuit  de  tabes,  une 
participation  plus  sélective  peut  se  produire,  d’où  ataxie,  perte  des  ré¬ 
flexes  tendineux,  alors  qu’il  y  a  peu  ou  qu’il  n’y  a  [las  de  défunt  du  tonus 
ytostural  ;  ailleurs,  au  contraire,  il  peut  y  avoir  une  hy])otonie  bien  marquée 
sans  ataxie,  et  sans  perte  des  réflexes  tendineu.x. 

Dans  le  mécariisiru;  vestibulaire,  qui  esl,  en  relation  si  étroite  avec  le 
système  proprioceptif,  une  division  similaire  peut  être  reconnue,  et 
des  expérimentateurs  récents,  Magnus  (4),  Barany  (.5)  ont  démontré 
rcxistcncc  d’un  labyrinthe  cinétique  et  d’un  labyrinthe  statique  ;  pour 
la  régulation  des  mouvements  les  canaux  demi-circulaires  sont  l’organe 

des  impulsions  cinéti([ues,  et  les  statolithes  soni  l’origine  des  impressions 

statiques. 


Lk  : 


lOC.VNISMli  NI'UJRO-MUSCULMnn:. 


De  j)lus  grande  im])ortance  encore  sont  quelques  particularités  struC' 
turales  et  fonctionnelles  du  système  neuromusculaire,  car  nous  décou¬ 
vrons  là  l’évidence  la  plus  claire  de  cette  dualité  de  la  fonction  efférent® 
r(ue  je  conçois  comme  existant  à  tous  his  niveaux  du  système  nerveu^'  , 
Mosso  (6),Grützner  (7),Botazzi  (8),  Sherririgton  (9),  par  leurs  travaux  sur 
les  fonctions  motrices  des  systèmes  rierveu.x  vég(‘tatir  et  réflexe,  ont  étahh 
hss  faits  sur  les([uels  se  fonde  ma  conception. 

Une  illustration  très  frappante  de  la  nature  doubhs  de  la  fonction  mus¬ 
culaire  j)eut  égalenumt  être  observée  dans  certains  des  invertébrés. 
les  mollusques  à  deux  valves  par  exemple,  la  fermeture  de  la  coquu 
est  elfectuéM!  par  la  contra(;tion  d(!  deux  muscles  distincts  :  un  mus® 
contractile,  qui  est  strié,  et  un  musc.lc  d’arrêt  qui  n’est  pas  strié.  Le  mo’|^ 
veulent  rapide  de  fermeture  delà  coquilleest  produit  par  le  musc.lc  strié-^^ 
s’accompagne  d’une  contraction  plus  lento  du  muscle  d’arrêt  (pu 
fixé  dès  que  le  mouvement  cesse.  De  la  sorte  le  musc.lc  d’arrêt 
posture  le  mouvement  de  fermeture  de  la  c.o(|uille.  La  musculature 
lors  esl,  cajiable  de  s’opposer  à  un  énorme  degré  de  yiression  avant  de  c 

et  de  se  relâcher.  Une  division  semblable,  de  muscles  de  mouvement  et 

muscles  de  posture  se  retrouve  aussi  chez  VEchiniis  et  chez  le  Pedef^’ 
ces  d(!ux  sortes  de;  muscles  ont  des  sources  d’innervation  séparées. 

Il  est  également  intéressant  de  noter  que  dans  le  règne  végétal  ^ 
tcnc.e  de  mécanismes  conl.rac.tile  et  statiipie  séjiarés  ont  été 
par  Sir  .Jagadie  Bose  (10)  dans  scs  recherches  sur  les  activités  motr’ 
et  posturales  des  jilantcs. 

La  structure  et  la  fonction  des  muscles  fournissent  à  leur  ' 

prouves  fort  imjiortani  cs  en  favinir  d’uru!  fonction  jiosturalc  de  la  iw®* 
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Le  tissu  contractile  que  représente  la  fibre  musculaire  est  composé 
de  deux  substances"  histologiquement  et  physiologiquement  tout  à  tait 
distinctes.  L’une  est  la  substance  contractile  proprement  dite,  qui  dans 
le  muscle  non  strié  consiste  en  fibrilles  longitudinales,  et  qui  dans  le 
muscle  à  fibres  striées  est  représenté  par  le  mécanisme  caractéristique  des 
disques.  Ce  mécanisme  contractile,  physiologiquement  parlant,  est  l’élé¬ 
ment  du  raccourcissement  brusque  ou  rapide  qui,  dans  la  fonction  mus¬ 
culaire,  représente  au  sens  large  le  mouvement  de  la  masse  du  muscle, 
estime  en  général  que  les  sarcostyles  constituent  d’un  sixième  à  la 
.  moitié  de  la  masse  musculaire  totale. 

L’autre  composant  de  la  fibre  musculaire  est  le  sarcoplasme,  consti¬ 
tuant  tant  du  muscle  strié  que  du  muscle  non  strié  et  qui,  d’après 
t>eaucoup  de  physiologistes,  fournit  une  sorte  de  tonus  postural  aux  fibres 
musculaires  qui  se  contractent.  La  réaction  bien  connue  «  d’allongement 
®t  de  raccourcissement  »  est  dépendante  de  cette  fonction  du  sarcoplasme. 
G  est  par  lui  qu’un  muscle  peut  se  trouver  allongé  ou  raccourci  au  cours 
de  sa  contraction  sans  qu’il  se  produise  de  changement  correspondant 
la  tension,  et  ceci  facilite  la  transition  de  la  posture  au  mouvement  qui 
si  caractéristique  de  la  motilité. 

Pour  expliquer  cette  réaction  d’allongement  et  de  raccourcissement, 
^rützner  fait  intervenir  l’existence  d’une  fixation  interne  ou  d’un  méca- 
msme  d’arrêt  qu’il  compare  à  un  mécanisme  de  déclenchement  et  d’en- 
®  enchement  au  moyen  duquel  la  cellule  contractile  peut  être  fixée  à 
Importe  quelle  longueur. 

La  fonction  posturale  du  muscle  a  aussi  été  démontrée  pour  les  muscles 
*  coeur  de  batracien  par  Botazzi.  Cet  auteur  est  arrivé  à  la  conclu  Jon 
l’activité  motrice  du  muscle  cardiaque  est  constituée  par  deux  com- 
j-  sautg  :  le  premier  est  la  pulsation  qui  est  rapportée  au  système  des  fi- 
^  “les  ou  des  disques,  et  le  second  est  une  onde  tonique  ou  une  oscillation 
®*‘igine  sarcoplasmique. 

on  Uexküll  (11)  a  également  fourni  des  preuves  expérimentales  très 
08  des  diflerences  fonctionnelles  de  ces  deux  composants  de  la  fibre 
Ig  Il  a  montré  qu’il  y  a  deux  sortes  de  fixation  ou  Sperrting  de 

..  mre  musculaire,  l’une  étant  une  fixation  maximale,  l’autre  une  fixa- 
de^  ^Lssante  et  variable.  La  fixation  maximale  comporte  l’utilisation 
.  out  le  pouvoir  de  fixation  du  muscle.  D’autre  part  la  fixation  srlissante 


du 


®'gnifie  1’ 


!  pouvoir  de  fixation  du  muscle.  D’autre  part  la  fixation  glissante 
-  existence  de  degrés  différents  de  «Sperrung»  et  correspondrait 
tz--  ^'^onces  et  différences  variées  de  la  contraction  musculaire  oui  carac- 

l'crigû  lû  i.»  .  ^ 

g  m  fonction  plus  élevée  des  muscles  du  squelette. 

conséquence,  les  muscles  du  squelette  sont  capables  non  seulement 
leur  fonction  contractile,  mais  aussi  de  graduer  la  fonction 
dgg  J  c  ;  ces  deux  fonctions  seraient  nécessaires  pour  l’accomplissement 
ns  fines  et  des  plus  compliquées  manifestations  de  la  motilité, 
lag  cette  conception  d’une  fixation  interne.  Von  Uexküll  est  d’avis  que 
!>h>.  ®  ^nce  sarcoplasmique  de  la  fibre  musculaire  est  transformée  en  un 
*  de  posture  mécanique  par  un  passage  de  sol  en  gel  et  par  une  ré* 
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version  du  gel  en  sol.  Ce  mécanisme  de  fixation  exigerait  ainsi  non  seule* 
ment  la  coagulation  mais  aussi  la  décoagulation  du  contenu  sarcoplas- 
mique  de  la  cellule  musculaire. 

Langelaan  (12)  et  Sherrington  (13)  ont  aussi  présenté  des  preuves  éta¬ 
blissant  que  le  tonus  museulaire  est  formé  de  deux  composants  :  un  tonus 
contractile  et  un  tonus  plastique,  ce  qui  est  en  harmonie  avec  cette  con¬ 
ception.  Bien  plus,  les  recherches  chimiques  de  Pekelharing  (14)  ont 
montré  qu’il  y  a  certaine  différence  dans  la  composition  du  muscle  en 
contraction  active,  et  en  état  passif  de  posture. 

Ainsi  l’on  a  recueilli,  dans  le  champ  des  recherches  biologi(iues,  des 
jneuves  convaincantes  de  l’existence  séparée  d’un  mécanisme  myoeiné- 
tique  et  d’un  mécanisme  myostatique  ;  la  fonction  de  mouvement  et  la 
fonction  de  posture  leur  sont  respectivement  attribuées. 

En  connexion  avec  ces  arguments  il  peut  être  également  rappelé  que 
des  histologistes,  Perroncito  (15)  et  Boeke  (16),  ont  tous  les  deux  dé¬ 
montré  la  double  innervation  de  la  fibre  musculaire  striée,  le  mécanisme 
contractile  étant  innervé  par  les  fibres  à  myéline  et  le  sarcoplasma  pa^ 
les  fibres  nerveuses  amyéliniques.  Le  composant  plastique  du  tonus,  selon 
Boeke,  est  régi  par  des  fibres  nerveuses  amyéliniques,  et  le  composant 
contractile  est  sous  la  dépendance  des  cellules  motrices  de  la  corne  anté' 
rieure. 

Une  autre  confirmation  frappante  d’un  système  efférent  double  peut 
être  trouvée  dans  les  recherches  de  Kuré,  Kiramatsu  et  Naïto(17)sur  l’u*' 
nervation  du  diaphragme.  Ces  observateurs  sont  parvenus  à  démontrer 
par  l’expérimentation  sur  l’animal  que  le  nerf  phrénique  transporte  1®^ 
impulsions  cinétiques  à  cet  important  muscle,  qui  d’autre  part  reçoit  son 
tonus  par  le  système  splanchnique  du  sympathique.  Si  le  nerf  phrénifi’T® 
est  coupé,  le  diaphragme  est  paralysé  mais  il  conserve  son  tonus.  Lorsqu® 
le  sympathique  est  sectionné,  le  tonus  est  perdu  mais  la  motilité  n’est 
affectée.  Comme  le  diaphragme  exécute  une  fonction  relativement  simp^®’ 
il  n’est  pas  surprenant  que  ces  deux  systèmes  soient  aisément  dissociable^) 
et,  comme  il  a  été  déjà  montré  par  des  expériences  de  Boeke,  la  même  chus® 
est  vraie  pour  les  systèmes  cinétique  et  statique  des  muscles  oculaff®®' 

En  somme,  les  résultats  de  l’investigation  histologique  confirment  ce 
de  la  physiologie  dans  cette  importante  question  de  la  dualité  foncti®** 
nelle  de  la  fibre  musculaire. 


Rapport  du  cervelet  avec  la  symptomatologie. 

Considérons  maintenant  le  cervelet  dans  ses  rapports  avec  la 
matologie.  Je  rappellerai  ici  une  expérience  citée  par  André-Thomas 
et  mentionnée  aussi  par  Luciani(19).  Elle  concerne  un  chiendent  le  ^ 
velet  avait  été  enlevé  et  qui  était  incapable  de  se  tenir  debout  et 
marcher  ;  et  cependant  lorsqu’on  le  jetait  à  l’eau  il  nageait  sans  dim® 
Ce  phénomène  très  particulier,  et  son  explication,  offrent,  je  supP 
un  important  appui  à  notre  théorie.  Lorsque  le  chien  sans  cervelet  e 
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de  se  tenir  debout  ou  de  marcher,  la  synergie  posturale,  si  essentielle  pour 
le  mouvement  coordonné,  fait  défaut  et  l’animal  s’affaisse  sur  le  sol  en 
réponse  aux  lois  de  la  pesanteur.  Mais  dans  un  liquide  qui  le  supporte, 
comme  fait  l’eau,  la  synergie  de  posture  est  d’importance  secondaire  ;  et 
comme  le  système  cinétique  avec  ses  synergies  est  intact,  l’acte  de  nager 
s’exécute  sans  difficulté  appréciable.  Il  n’est  pas  improbable,  je  pense, 
que  certains  symptômes  cérébelleux  chez  l’homme  disparaîtraient  dans 
les  mêmes  conditions,  mais  je  ne  connais  pas  d’expérience  ayant  éclairci 
ce  point. 

A  maints  égards  la 'théorie  d’une  fonction  slalo-sijnergique  du  cervelet 
s’harmonise  avec  nos  conceptions  modernes  de  la  symptomatologie  céré- 
helleuse. 

Il  est  à  rappeler  que  dans  son  travail  précurseur,  Luciani  a  formé  de 
l’astasie,  jointe  à  l’atonie  et  à  l’asthénie,  cette  fameuse  triade  sympto- 
ûiatique  que  tout  le  monde  aujourd’hui  reconnaît  comme  le  fond  du  syn- . 
•Irorne  cérébelleux. 

,  Babinski  (20),  par  ses  analyses  cliniques  approfondies,  a  beaucoup 
Ajouté  à  nos  connaissances  de  la  symptomatologie  cérébelleuse  ;  cependant, 
11  ii’a  pas  beaucoup  clarifié  ses  plus  intimes  relations  avec  la  motilité. 

Toutefois,  grâce  au  progrès  de  nos  connaissances  cliniques,  lequel  est 
J^sulté  surtout  des  brillantes  contributions  de  Babinski,  un  effort  a  été 
ait  pour  condenser  les  différentes  manifestations  de  la  perturbation  céré- 
rileuse  et  les  réduire  en  un  syndrome  unique  ;  c’est  ici  que  nous  rencon- 
la  conception  de  Mills  et  de  Weisenburg  (21)  de  la  synergiecomme 
onction  essentielle  du  cervelet. 

André-Thomas,  poussé  par  la  même  tendance  à  découvrir  le  principe 
®®ns-jacent  et  essentiel  du  syndrome  cérébelleux,  a  réduit  tous  les  phéno- 
«Jènes  cérébelleux  à  une  fonction  sthénique,  à  l’hypersthénie  et  à  l’hypo- 
nénie  des  muscles  agonistes  et  antagonistes. 

^  ha  conception  de  Tilney  (22)  concerne  aussi  la  synergie  ;  pour  lui  l’unité 
0  synergie  serait  composée  d’agonistes  et  d’antagonistes  sous  le  con- 
0  d’un  mécanisme  dominateur  et  d’arrêt. 

J,  o^ar  (23)  regarde  le  cervelet  comme  un  organe  de  régulation  de 
Hüilibre  statique  et  dynamique  des  masses  du  corps. 

I  exemple  de  ces  auteurs,  ceux  qui  ont  étudié  plus  récemment  la 
cérébelleuse  et  parmi  lesquels  je  me  range,  réduiraient  volontiers 
et  ^^^^^^^^-stions  à  un  syndrome  essentiel  unique,  à  la  régulation  du  tonus 
la  synergie  posturale.  Je  crois  en  effet  que  la  perte  de  la  synergie 
j-j,  est  la  cause  de  la  parole  scandée,  de  l’ataxie  cérébelleuse,  du 

intentionnel,  de  l’hypermétrie,  de  l’adiadococinésie  et  du 
®8Qiu8,  symptômes  caractéristiques  des  maladies  cérébelleuses. 

Les  SYMPTOMES  CÉRÉBELLEUX  ET  LE  SYSTÈME  STATIQUE. 

egj.  hataxie  cérébelleuse,  par  exemple,  un  phénomène  caractéristique 
d  décomposition  du  mouvement  qui  se  produit  au  cours  de  l’exécu- 
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tion  d’un  acte  coordonné.  Cette  décomposition  fait  que  plusieurs  mouve¬ 
ments  séparés  successifs  sont  nécessaires  pour  l’accomplissment  de  ce 
qui  est  normalement  exécuté  comme  un  mouvement  d’ensemble  unique 
et  continu.  Je  rapporte  cette  discontinuité  des  mouvements  à  un  trouble 
primitif  de  la  coordination  posturale,  trouble  qui  empêche  les  systèmes  de 
posture  et  de  mouvement  d’agir  ensemble  en  harmonie.  Cette  décomposi¬ 
tion  est  par  conséquent  une  manifestation  de  remplacement,  c’est  une 
série  d’efforts  qui  vise  à  compenser  le  déficit  du  mécanisme  de  posture. 
En  d’autres  termes,  c’est  un  trouble  dissocié  de  la  motilité  dû  à  la  perte  de 
la  synergie  statique. 

L’hypermétrie  et  la  dysmétrie  d’origine  cérébelleuse  peuvent  être 
également  expliquées  par  une  insuffisance  du  système  de  posture  dans  sa 
fonction  de  guider  et  d’arrêter  le  mouvement.  Ce  système,  pour  la  fixa¬ 
tion  posturale  et  pour  le  relâchement  postural,  dans  leurs  différents  degrés, 
joue  un  rôle  important  en  assurant  et  régularisant  l’exactitude  et  les  déli¬ 
catesses  des  mouvements.  Ceci  est  manifeste  surtout  au  commencement 
et  à  l’arrêt  du  mouvement,  mais  c’est  vrai  également  au  cours  même  du 
mouvement.  Car,  pendant  le  mouvement,  il  y  a  un  changement  continu 
du  tonus  et  de  la  synergie  de  posture  et  c’est  un  facteur  secondaire  et  in¬ 
conscient  de  la  motilité.  Le  rôle  inconscient  de  la  fonction  de  posture 
est,  à  mon  avis,  largement  responsable  de  ce  qu’on  ait  négligé  celle-ci  et 
omis  de  la  reconnaître  comme  composant  important  de  la  motilité.  Dan® 
tout  acte  coordonné  les  types  posturaux  sont  le  complément  nécessaire 
des  types  des  mouvements  ;  ils  jouent  un  rôle  important  en  donnant  aU 
mouvement  la  stabilité  et  la  direction,  en  assurant  son  déclenchement  et 
son  arrêt. 

Semblablement  l’adiadococinésie  peut  être  considérée  comme  un  troubl® 
de  cette  fonction  statique.  Le  ralentissement  de  la  succession  de  xao^' 
vements  rapides  qui  caractérise  ce  trouble  est  aussi  dépendant  d’une  dimi' 
nution  des  adaptations  les  plus  fines  de  la  fixation  et  du  relâcheme® 
du  mécanisme  de  posture  ;  l’intégrité  de  ce  mécanisme  est  nécessair® 
pour  l’accomplissement  précis  de  ces  actes  menus  répétés  avec  vitess®' 

Peut-être  le  trouble  le  plus  frappant  de  ce  mécanisme  de  posture  est- 
le  tremblement  cérébelleux  ou  intentionnel.  C’est  une  oscillation  ataxifi*^® 
ample  qui  se  produit  au  cours  d’un  mouvement.  C’est  particulièrement' 
la  fin  du  mouvement,  au  moment  où  l’extrémité  va  se  trouver  fixée  en 
ture,  que  le  tremblement  intentionnel  est  ordinairement  le  plus 

Le  nystagmus  cérébelleux  peut' également  être  mentionné 
levant  d’un  mécanisme  similaire.  Ici  aussi  les  mouvements  qui  sont 
mouvements  rythmiques  des  globes  oculaires,  tendent  h  augmenter 
la  tentative  est  faite  de  fixer  les  yeux  en  posture.  Et  c’est  la  même 
de  l’élément  postural,  je  crois,  qui  conditionne  des  symptômes  tels 
réflexe  pendulaire  du  genou  et  le  phénomène  de  rebondissement  de  Ste>''® 
et  Holmes.  ,• 

11  faut  insister  sur  l’importance  de  la  posture  comme  facteur  de  m 
lité  pour  cette  raison  primordiale  que,  selon  l’opinion  prédominant®' 
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cervelet  régit  les  synergies  des  mouvements.  Ceci  est  vrai  au  sens  pra¬ 
tique  le  plus  large.  Une  paralysie  du  composant  postural  détermine  un 
désordre  marqué  du  mouvement  ;  mais,  au  sens  physiologique  strict, 
ceci  est  secondaire,  et  les  synergies  du  mouvement  ne  sont  intéressées  que 
par  effet  des  déficits  dans  la  sphère  de  posture. 

Dans  l’ataxie  locomotrice  par  exemple,  il  y  a  des  troubles  graves  de 
la  motilité  ;  mais  nous  devons  les  reconnaître  comme  secondaires  et 
comme  dus  à  un  déficit  du  système  proprioceptif  afférent. 

Dans  le  même  sens  une  ataxie  cérébelleuse  représente  aussi  un  trouble 
sérieux  de  la  motilité  ;  mais  le  trouble  également  est  seulement  secondaire 
dû  à  un  déficit  dans  la  sphère  statique  de  la  motilité. 

En  conséquence,  la  dissociation  de  la  motilité  est  un  facteur  important 
dans  le  domaine  du  système  nerveux  efférent.  Lorsque  le  cervelet,  lorsque 
1®  système  statique  est  le  siège  d’une  lésion,  la  nature  dissociée  du  trouble 
qui  en  résulte  se  fait  reconnaître  par  la  perturbation  de  la  motilité  en¬ 
tendue  au  sens  large  du  terme.  Tout  ceci  répond,  je  crois,  à  une  interpréta¬ 
tion  plus  exacte  des  phénomènes  et  se  trouve  en  harmonie  avec  nos 
sfforts  pour  débrouiller  les  plus  fines  structures  et  les  fonctions  les  plus 
délicates  du  système  nerveux. 

Alors  qu’on  pourrait  regarder,  et  qu’on  regarde  un  gros  trouble  de  la  motilité, 
^  ctsgnergie,  comme  le  symptôme  fondamental  des  lésions  cérébelleuses,  je  pro- 
Pose  qu’on  réduise  celle  conception  à  celle  de  l’asynergie  de  posture.  L’on 
''^^onnaîlrail  de  la  sorte  la  relation  essentielle  du  cervelet  avec  le  système 
^^^tique  et  son  rôle  dans  la  slalosynergie. 
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SUR  LE  MÉCANISME  DE  LA  CONTRACTURE 
SPASMODIQUE  (PYRAMIDALE) 

Étude  critique 


NOICA  (de  Bucarest). 

I 

la  séance  du  9  janvier  1903  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
ûous  avons  exposé  nos  résultats  sur  le  mécanisme  de  la  contracture  spas- 
l^odique.  Pour  nous,  cette  contracture  est  le  résultat  de  deux  phénomènes 
stincts  ;  d’une  part,  la  perte  plus  ou  moins  grave  de  la  motilité  volon- 
d’autre  part,  la  présence  des  mouvements  associés  spasmodiques.  La 
•Contracture  serait  par  conséquent  un  mouvement  associé  spasmodique  per- 

*nanent. 

^opuis  cette  communication  nous  avons  publié  quelques  recherches 
perte  des  mouvements  volontaires  et  les  mouvements  associés  spas- 
^  ^niques,  sans  voir  été  obligés  de  changer  ou  d’ajouter  quoi  que  ce  soit 
^tre  première  manière  de  voir. 

opuis,  Ch.  Poix  s’est  beaucoup  occupé  de  cette  question,  seul  ou  en 
.  Pognie  de  ses  élèves  :  MM,  Lagrange,  Chavany  et  Nicolesco,  dans  une 
travaux  très  intéressants. 

,  oici  ee  que  disent  MM.  Poix  et  Chavany,  dans  un  article  qui  traite 
®  •ce  sujet  (1)  : 

oontre  la  syncinésie  globale  (2)  apparaît  comme  présentant  des 
J,  ®  profonds  avec  la  contracture  pyramidale  ;  non  seulement  elle 
q  ,  °®Pagne  de  façon  sensiblement  constante,  mais  encore  l’attitude 
cont  ^  •^•cterminc  n’est  au  fond  que  le  renforcement  de  l’attitude  de  la 
tur  On  comprend  par  conséquent  que  le  lien  qui  réunit  la  contrac- 

•cgj^j.Py^fniidale  à  la  syncinésie  globale  apparaisse  encore  plus  étroit  que 
•ini  la  réunit  aux  réflexes  tendineux,  et  que  l’on  puisse  même  se 

contracture  pyramidale  envisagée  dans  ses  rapports  avec  les  autres  con- 
(2)  Sou,  1924,  p.  629-630. 

bits.  *  Marie  et  Foix  ont  décrit  les  mouvements  associés  spasmodiques 
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demander  si  la  contracture  elle-même  n’est  pas  au  fond  une  syncinésie 
globale  fixée  (Noïca). 

Jusqu’ici  nous  sommes  d’accord  avec  les  auteurs,  mais  malheureusement 
tout  de  suite  après  ils  poursuivent  en  disant  : 

«  Nous  avons  à  discuter  plus  loin  ce  point  de  vue  que  nous  n’admettons 
pas  pour  notre  part.  » 

Voyons  quels  sont  les  arguments  qui  empêchent  ces  auteurs  d’ac¬ 
cepter  notre  conclusion. 

«  Mais  outre  les  divers  arguments  que  l’on  pourrait  donner  à  l’encontre 
de  cette  hypothèse,  l’étude  de  l’hémiplégie  au  cours  du  tabes  et  les  résul¬ 
tats  fournis  par  l’opération  de  Fôrstcr  établissent  de  façon  presque  expé¬ 
rimentale  son  insuffisance.  » 

MM.  Foix  et  Gliavany,pour  soutenir  ces  arguments,  se  servent  d’un  cas 
d’hémiplégie  chez  un  tabétique,  qui  a  été  publié  dans  la  Revue  Neurolo¬ 
gique  (février  1924)  par  MM.  Foix  et  Lagrange  (1). 

Il  s’agissait  d’une  hémiplégie  chez  un  tabétique  se  présentant  avec  les 
caractères  habituels  de  l’hémiplégie  au  cours  du  tabes;  Le  membre  supé¬ 
rieur  paralysé  était  contracturé  suivant  le  type  habituel,  et  ceci  coïncidait 
avec  la  conservation  et  même  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  la 
présence  d’une  syncinésie  globale  de  ce  côté,  tandis  que  le  membre  infé¬ 
rieur  était  hypotonique  à  l’état  de  repos,  alors  que  pendant  la  marche  ü 
apparaissait,  disent-ils,  une  très  légère  contracture,  qui  disparaissait  aussi¬ 
tôt  que  le  malade  cessait  de  marcher.  Cette  contracture  absente  du  côté 
du  membre  inférieur  à  l’état  de  repos,  apparaissait  pendant  l’effort,  parce 
que  la  syncinésie  globale  existait  aussi  de  ce  côté-là,  quoique  les  réflexes 
tendineux  fussent  abolis. 

Mais  pourquoi,  disent  ces  auteurs,  si  la  syncinésie  globale  est  évidente 
et  si  la  contracture  apparaît  pendant  l’effort,  pourquoi  n’cst-elle 
permanente  ? 

Et  ils  ajoutent  comme  réponse  :  parce  que  du  côté  du  membre  inférieur, 
les  réflexes  tendineux  étaient  abolis,  d’où  la  conclusion  que  pour  qu’ü  ^ 
ait  une  contracture  à  l’état  permanent,  il  faut  deux  sortes  d’excitations, 
les  unes  les  syncinésies  globales,  les  autres  les  excitations  réflexes. 

Rien  de  plus  logique,  mais  tout  ceci  ne  change  en  rien  ma  formule 
nique,  et  voilà  pourquoi.  Ce  malade  avait  au  membre  supérieur  une  contraC' 
ture,  car  il  présentait  de  ce  côté-là  non  seulement  des  mouvemeî*^® 
associés  spasmodiques,  mais  aussi  une  abolition  des  mouvements  volo® 
taires  ; 

«  Les  mouvements  volontaires  sont  sensiblement  nuis,  sauf  au  nive^** 
de  l’épaule.  » 

Tandis  que  le  membre  inférieur  ne  présentait  pas  de  contracture, 
qu’il  présentât  des  mouvements  associés  spasmodiques,  car  il  lui  manq^*® 
l’autre  élément,  l’abolition  des  mouvements  volontaires  : 

«  Les  mouvements  volontaires  sont  possibles.  » 

(1)  R.  N.,  1924,  p.  250.  Tonus  do  posture  local,  tonus  do  posture  général  ou 
d’attitude,  tonus  d’action,  leur  dissociation  chez  un  tabétique  hémiplégifî**®' 
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Par  conséquent,  cette  fois  non  plus  ma  formule  n’a  pas  fait  défaut. 
Nous  reconnaissons  cependant,  que  s’il  s’était  agi  d’un  malade  hémi¬ 
plégique  banal,  n’ayant  pas  en  plus  une  lésion  tabétique,  d’où  une  abo¬ 
lition  de  la  réflectivité  tendineuse,  certainement  un  pareil  hémiplégique, 
lion  seulement  ne  serait  pas  hypotonique  au  membre  inférieur,  mais  même 
la  contracture  n’aurait  pas  disparu  aussitôt  que  le  malade  a  cessé  de  mar¬ 
cher. 

En  effet,  nous  pensons  quel’hypertonicité,  dans  de  pareilles  maladies  spas- 
inodiques,  se  prolonge  un  certain  temps  après  qu’ils  ont  cessé  de  marcher, 
parce  que  leurs  mouvements  associés  spasmodiques  sont  puissant  s  et  inten¬ 
ses.  Ceci  est  prouvé  par  le  fait  qu’en  invitant  le  patient  hémiplégique  spas- 
®aodique  à  tenir  le  dynanomètre  dans  la  main  malade,  pendant  qu’il  serre  avec 
l'eûtes  ses  forces  notre  main  avec  la  main  saine,  on  voit  alors  que  non 
seulement  la  main  malade  se  ferme  sur  le  dynamomètre,  mais  qu’elle  peut 
eserrer  jusqu’à  10-20  et  même  30  divisions.  Autrement  dit,  le  mouvement 
®ssoci^  spasmodique  a  non  seulement  de  l’amplitude  mais  aussi  de  l’inten- 
sité.  Pour  que  cette  intensité  soit  grande,  il  faut  que  la  musculature  soit 
Conservée  des  deux  côtés  —  côté  sain  et  côté  malade  —  et  puis  il  faut  que 
®  moelle  libérée  du  cerveau  par  la  lésion  du  faisceau  pyramidal,  soit  en 
mt  d’hyperexcitabilité  permanente.  Cette  hyperexcitabilité  est  certai¬ 
nement  entretenue  à  l’état  permanent  et  en  grande  partie  par  des  exci- 
_on8  qui  lui  viennent  continuellement  de  la  périphérie  du  corps  par  les 
^ncines  postérieures.  On  comprend  alors  que  seulement  dans  cette  condi- 
.  les  excitations  volontaires  arrivant  au  côté  sain  de  la  moelle,  passent 
involontairement  avec  toute  leur  intensité  à  la  moelle  du  côté  malade  et 
vont  mettre  d’autant  plus  de  temps  à  disparaître,  c’est-à-dire  que 
®  mouvements  associés  spasmodiques  seront  d’autant  plus  persistant 
ont  été  plus  intenses. 

'lous  n’insistons  pas  sur  le  second  argument,  les  suites  de  l’opération 
Eôrster,  car  elles  s’expliquent  aussi  par  ce  que  nous  venons  de 

^ais  il  ne  faut  pas  déduire  de  ceci,  qu’une  paralysie  flasque,  avec  mou- 
^®inents  associés  spasmodiques  et  sans  contracture,  ne  peut  se  voir  que 
*i*ement  avec  une  abolition  des  réflexes  tendineux  ■ —  comme  dans  les 
^^miplégie  avec  tabes  cités  par  M.  Foix. 

^  effet,  on  connaît  en  clinique,  les  cas  d’hémiplégie  à  l’état  chronique 
^®ans  tabes  (1),  qui  tout  en  ayant  leurs  réflexes  tendineux  conservés  et 
cat?^  exagérés,  c’est-à-dire  tout  en  pouvant  les  encadrer  dans  la 
gorie  des  hémiplégies  spasmodiques,  ont  la  musculature  de  leurs 
hres  paralysés  très  atrophiée,  et  surtout  flasque,  ressemblant  abso- 
à  des  membres  de  polyomyélite  chronique.  Quelques-uns  de  ces 
ont  encore  des  mouvements  associés  spasmodiques,  d’autres 
’ement,  ayant  les  muscles  plus  relâchés  encore,  n’ont  plus  de  mou- 


'«Aeî  ^oàl^heinent  des  muscles  dans  l’hémiplégie  organique.  G.  R. 
P.  471,  par  I.  Babinski. 
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vements  associés  spasmodiques  (1),  mais  tous,  je  le  répète,  ont  conservé 
les  réflexes  tendineux,  et  même  ils  sont  plus  vifs  que  ceux  du  côté  sain. 

Quelle  peut  être  l’explication  de  cette  flaccidité  musculaire,  car  pour 
nous  toutes  les  fois  que  la  motilité  volontaire  est  gravement  atteinte  ou 
abolie,  et  que  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  il  doit  exister  et  des 
mouvements  associés  et  de  la  contracture  ? 

Examinons  ces  malades  de  plus  près,  et  nous  verrons  un  fait  très  inté¬ 
ressant,  et  pour  qu’il  soit  plus  évident,  comparons  un  des  malades  à  l’as¬ 
pect  flasque,  avec  un  autre  malade  hémiplégique  spasmodique,  ayant  des 
réflexes  tendineux  exagérés,  de  beaux  mouvements  associés  spasmodiques 
et  très  peu  de  contracture. 

Un  pareil  malade  se  prête  bien  à  la  comparaison,  car  chez  lui  aussi,  à 
l’état  de  repos,  les  membres  du  côté  malade  restent  étendus  d’autant  plus 
lorsque  nous  les  plaçons  ainsi  nous-même.  Si  dans  ce  cas,  chez  ce  dernier 
malade,  ayant  la  main  en  supination  et  les  doigts  étendus  nous  percutons 
légèrement  sur  les  tendons  des  fléchisseurs  à  l’endroit  du  pli  du  poigneb 
nous  observons  que  les  doigts  se  fléchissent,  et  cette  flexion  persiste» 
même  après  avoir  retiré  notre  marteau.  De  même  si  nous  percutons  l’S' 
pophyse  styloïde  du  radius,  pour  chercher  le  réflexe  correspondant,  on 
observe  que  le  coude  se  fléchit,  se  soulève  un  peu  en  l’air,  et  il  reste  dans 
cette  position  quelque  temps  après. 

Il  y  a  là  certainement  une  tétanisation,  au  lieu  d’une  simple  contractioli 
réflexe,  qui  cesse  aussitôt  qu’elle  se  produit,  comme  il  arrive  chez  chacun 
d’entre  nous.  Ce  phénomène  est  encore  plus  démonstratif  si  l’on  dit  a’i 
malade  de  rester  debout,  et  en  percutant  alors  l’apophyse  styloïde  du  radius» 
percussions  répétées,  on  observe  que  l’avant-bras  se  fléchit  de  plus  en 
en  suivant  dans  ses  ascensions  le  marteau  comme  attire  par  un  ainaanb 
et  si  on  cesse  de  percuter,  l’avant-bras  reste  en  l’air  quelques  seconde® 
bien  appréciables. 

Le  même  phénomène  d(ï  tétanisation  s’observe,  lorsque,  au  lieu  d  U® 
réflexe,  nous  faisons  faire  au  malade  un  mouvement  associé  spasinodi<I**®‘ 
Hccommençons  la  même  expéricnc»;  chez  la  malade  hémiplégique  fle® 
que,  on  voit  alors  qu’aussitôt  les  doigts  fléchis,  ils  tombent  rapidenaeU  » 
c’est-à-dire  reviennent  à  la  position  do  repos,  qui  était  avant  l’expéneî' 
en  extension  complète,  de  môme  le  coude,  fléchi  par  mouvement  réfie  » 
s’ouvre,  et  l’avant-bras  tombe  inerte,  pour  faire  une  ligne  verticale  a 
le  bras,  si  avant  l’expérience  le  malade  était  debout.  .jg 

La  chute  des  doigts  ou  celle  de  l’avant-bras  est  si  rapide,  plus  rap 
même  qu’elle  ne  l’est  à  l’état  normal.  jg 

Il  y  a  là  par  conséquent  un  état  de  flaccidité,  d’inertie  au-dessouS 
l’état  normal.  ,g 

Certainement,  et  je  reviens  à  la  question  que  nous  nous  sommes  po®^^ 
que  cet  état  n’est  pas  consécutif  à  l’absence  des  réflexes  tendineux» 

(!)  Noica.  Soc.  de  Neurologie,  séance  du  6  rnai,/î.  N.,  p.  649.  I-a.  RaPP®^ 
les  mouvements  associés  spasinodiquijs  et  les  réflexes  t(;ndin(!ux  et  pôristiquos. 


SUR  LE  MÉCANISME  DE  LA  CONTRACTURE  SPASMODIQUE  459 


ceux-ci  sont  conservés  et  même  ils  sont  plus  vifs  que  ceux  du  côté  sain. 
Quantàl’état  des  muscles,  je  n’y  crois  pas  non  plus,  caril  y  a  de  pareils  ma¬ 
lades  qui  ont  des  mouvements  volontaires  encore  assez  bien  conservés ,  ce  qui 
Veut  dire  que  les  muscles,  tout  enétant  atrophiés,  ne  sont  pas  absolument 
absents,  et  ce  qui  est  resté  de  la  masse  musculaire  a  gardé  les  réactions 
électriques  normales  —  quoique  diminuées  d’intensité  —  et  la  contraction 
idio-musculaire  parfaite. 

Si  les  muscles  ne  sont  pas  lésés,  il  est  probable  qu’il  doit  exister  une  lésion 
dans  les  cellules  motrices  de  la  moelle,  et  quoique  ce  soit  classique  aujour- 
*1  bui  de  dire  que  les  atrophies  musculaires  des  hémiplégiques  ne  sont  pas 
consécutives  à  des  lésions  cellulaires  des  cornes  antérieures,  je  pense  qu’au 
^oins,  dans  ces  cas-là,  c’est-à-dire  d’hémiplégie  flasque  avec  conservation 
des  réflexes  tendineux,  il  doit  exister  des  lésions  cellulaires. 

Ce  qui  me  fait  croire  que  mon  hypothèse  peut  être  juste,  c’est  que  je 
Viens  de  réexaminer  les  préparations  microscopiques  de  la  moelle,  appar- 
®iiant  à  un  cas  pareil,  et  que  j’avais  étudié  autrefois. On  voit  nettement, 
^'ir  des  préparations  colorées  au  Nissl,  qu’il  existe  des  lésions  dans  les 
'^^l'nes  antérieures  du  côté  malade,  à  la  région  cervicale  inférieure,  les 
^^'iles  préparations  que  j’ai  trouvées  conservées.  Ces  lésions  sont  les  sui- 
'^^^tes.  A  l’œil  nu,  ou  avec  un  oculaire  zéro,  on  observe  que  la  corne 
^^térieure  du  côté  malade  est  légèrement  aplatie  et  déformée,  et  que  le 
^^mbre  des  cellules  est  réduit.  Mais  des  lésions  plus  importantes  sontobser- 
CS  avec  un  objectif  plus  fort.  En  effet,  on  voit  au  milieu  de  la  corne  que  les 
ont  augmenté  en  nombre,  que  leur  calibre  est  plus  dilaté,  et  que 
paroi  est  légèrement  épaissie;  d’autres  n’ont  plus  de  paroi  et  se  pré¬ 
dit  comme  des  petits  lacs  sanguins.  Quand  aux  cellules  motrices,  si 
déf  d’entre  elles  présentent  encore  la  forme  normale,  la  plupart  sont 
jjj  °^®ées,  ratatinées,  n’ayant  à  l’intérieur  qu’une  coloration  diffuse, 
intense,  dans  laquelle  par  conséquent  on  ne  distingue  plus  ni  trace 
seau  chromatique  ni  do  noyau.  Si  on  examine  les  premières,  quoiqu’elles 
per  ^°*^®crvé  leur  forme,  la  plupart  présentent  des  lésions  dégénératives, 
en  ics  unes  sont  riches  en  pigment  jaune,  d’autres  ont  le  noyau 

et  chromatolyse,  d’autres  avec  le  noyau  complètement  disparu, 

gj,  le  tissu  chromatique  disparu,  restant  seulement  un  cerèle  des 

San  chromatiques  à  la  périphérie  de  la  cellule.  Au  milieu  des  lacs 
*'inée  rencontrer  une  belle  cellule  motrice,  ou  une  cellule  rata- 

l’intérieur  de  laquelle  on  ne  voit  qu’une  substance  fortement 
Au  ^  intense. 

^cnib  faisceau  pyramidal  correspondant  on  observe  aussi  de 

J  •’cux  vaisseaux,  les  uns  remplacés  par  des  lacs  sanguins, 
blg  revenir  plus  tard  sur  cette  question  anatomique,  mais  il  me  sem- 
c’çjt  '^l^^ble  que  si  la  contraction  réflexe  ne  dure  pas,  même  un  instant. 
Par  de  ce  côté-là  des  lésions  cellulaires  de  la  moelle. 

a8soçi^°'^^®^quent  de  pareils  malades,  quoique  ayant  des  mouvements 
‘î'ioique  pouvant  avoir  des  troubles  graves  de  motilité  volon- 
c  peuvent  pas  faire  de  contracture  permanente,  car  le  mouvement 
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associé  spasmodique,  quoique  d’une  grande  ampleur,  cesse  aussitôt  que 
l’excitation  qui  l’a  provoqué  a  cessé  aussi. 

Je  me  demande  si  dans  les  cas  de  lésions  doubles,  comme  sont  les  cas 
d’hémiplégie  avec  tabes,  l’absence  de  contracture  ne  tient  pas  à  l’absence 
des  réflexes  tendineux,  mais  toujours  à  une  atrophie  des  cellules  des  cor¬ 
nes  antérieures.  Je  fais  cette  supposition,  car  dans  un  travail  (1),  publié 
avec  M.  le  Prof.  G  Marinesco,  nous  avons  mis  sur  le  compte  de  la  lésion 
des  cellules  de  la  moelle  l’atrophie  musculaire  que  présentaient  ces  ma' 
lades. 

Nous  avons  invoqué,  en  faveur  de  cette  hypothèse,  les  expériences 
que  MM.  Parhon  et  Goldstein  ont  faites  sur  l’animal,  en  sectionnant  la 
faisceau  pyramidal  et  le  nerf  sciatique  du  même  côté. 

M.  le  Prof.  Marinesco  a  répété  ces  expériences  et  il  est  arrivé  à  la  mêma 
conclusion,  que  toujours  dans  ces  cas-là,  on  trouve  de  grandes  lésions  des 
cellules  de  la  corne  antérieure  correspondante. 

En  résumé  l’atrophie  musculaire  et  l’aspect  flasque  des  membres  du 
côté  hémiplégique,  chez  les  malades  pour  lesquels  nous  avons  insisté, 
sont  des  phénomènes  concomitants  et  non  pas  des  phénomènes  déter¬ 
minants  de  l’absence  de  contracture,  à  moins  que  cette  atrophie  ne  soif 
pas  très  grande.  De  môme  l’absence  de  la  réflectivité  tendineuse  n’eiU' 
pêche  pas  la  contracture  de  se  produire,  elle  peut  être  seulement  dimi' 
nuée  au  prorata  de  cette  absence,  sauf  dans  les  cas  de  lésions  tabétiqu®^ 
et  surtout  d’opération  de  Fôrtser,où  les  lésions  des  racines  sensitives  souf 
suivies  non  seulement  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  mais  de  tout® 
excitation  de  la  périphérie. 

Par  conséquent,  il  n’y  a  rien  d’étonnant  que  le  malade  tabétique 
hémiplégie  —  auquel  faisait  allusion  M.  Foix  —  ne  fasse  pas  de  contrat' 
ture  au  membre  inférieur,  où  les  r<'“flexes  tendineux  sont  abolis,  car  il  y  ® 
là  une  lésion  de  la  racine  sensitive  et  peut-être  aussi  de  la  corne  antérieur'®’ 
d’où  une  diminution  de  l’hyperexcitabilité  des  cellules  de  la  corne  am 
rieure. 

Dans  tous  les  cas,  tle  ce  côté-ci  le  mouvement  associé  spasmodi^î**®’ 
quoiqu’il  existe,  manque  de  qualité,  c’est-à-dire  qu’il  est  faible  d’inf®® 
sité,  voilà  pourquoi  la  contracture  ne  peut  durer  qu’un  instant,  c  e® 
à-dire  que  tant  que  dure  le  mouvement  associé  qui  l’a  provoquée. 


Dans  nos  recherches  sur  la  contracture,  nous  avons  attiré 
que  pour  comprendre  le  mécanisme  de  la  contracture,  il  faut  bien 
ces  deux  facteurs,  l’abolition  des  mouvements  volontaires  et  les 
ments  associés  spasmodiques,  syncinésie  globale  de  MM.  Marie  et 
Qu’il  nous  soit  permis  d’insister  maintenant  sur  la  description  que  doB® 

(1)  L'Encéphale,  1913,  n»  15,  p.  413.  Deux  cas  do  tabes  compliqués  d’hérftip*^® 
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Mm.  Poix  et  Chavany  de  ces  deux  éléments,  description  qui  s’éloigne 
beaucoup  de  celle  donnéé  par  d’autres  auteurs. 

M.  Poix,  en  constatant,  dit-il,  que  la  contracture  prédomine  au  membre 
supérieur  sur  les  muscles  fléchisseurs,  et  moins  sur  les  muscles  extenseurs, 
conclut  que  non  seulement  la  contracture  atteint  les  muscles  les  plus  sou- 
“iis  à  la  volonté  —  en  comparaison  avec  les  muscles  du  thorax,  de  l’abdo- 
uien  ■ —  mais  qu’elle  atteint  surtout  les  muscles  fléchisseurs  au  membre 
supérieur,  parce  que  ceux-ci  ont  une  action  volitionnelle  prépondérante  ; 
l'Undis  que  les  extenseurs  du  membre  supérieur  sont  moins  atteints  par 
^  contracture,  parce  qu’ils  ont  une  action  volitionnelle  plus  réduite  et  en 
Revanche  une  autre  action  principale,  réflexe,  syncinétique.  Pour  le  mem¬ 
bre  inférieur  l’ordre  est  renversé. 

J  avoue  ne  rien  comprendre  à  cette  classification  des  muscles  de  nos 
®icmbres. 


Mais  le  même  auteur,  en  continuant  à  examiner  l’état  de  paralysie  de 
*^cs  muscles,  arrive  à  ce  résultat  :  que  les  muscles  extenseurs  du  membre 
supérieur  sont  plus  paralysés,  tandis  que  les  fléchisseurs  sont  moins  para- 
yses.  Voilà  une  conclusion,  à  laquelle  l’auteur  ne  s’attendait  pas  lui-même, 
si  le  degré  de  contracture  doit  être  parallèle  au  degré  de  la  lésion  du 
sceau  pyramidal,  il  devait  constater  que  les  muscles  les  plus  contrac¬ 


tais 

ttirés 


et  M  muscles  les  plus  paralysés,  c’est-à-dire  les  extenseurs, 

Poix  constate,  au  contraire,  que  les  muscles  les  plus  contracturés 
^  ceux  qui  sont  les  moins  paralysés,  c’est-à-dire  les  fléchisseurs. 

•  Poix  résout  tout  de  suite  la  difficulté  par  ce  raisonnement  : 

La  contradiction  paraît  évidente,  elle  n’est  en  réalité  qu’apparente. 
des  °  niveau  des  muscles  en  apparence  les  plus  louches  [exlenseurs 

doigts  aniéro-exlernes)  conservaiion  relalive  des  aclions  posturales  et 
^^''^dtiques,  seule  la  contraction  volontaire  proprement  dite  est  frappée, 
elle  l’est  ici  de  façon  plus  profonde,  c’est  vraisemblablement  que  les 
^i^  y®*^cnts  volontaires  moins  habituels  y  sont  devenus  moins  réflexes, 
^îét^  muscles  à  fonctions  mixtes,  à  la  fois  statique  et  synci- 

part,  volitionnels  de  l’autre,  la  motilité  statique  et  synci- 
Oü  A  •  relativement  conservée,  la  molililé  volontaire  élanl  diminuée 
lo  outre,  en  ce  qui  concerne  celte  dernière,  elle  est  d’autanl  plus 

qu’elle  est  plus  inhabiluelle.  » 

pour  M.  Poix,  les  muscles  extenseurs  du  membre  supérieur  sont 
et  jj^P®’'^lysés  parce  qu’ils  ont  une  action  volontaire  moins  habituelle, 
^^^nt  ^oins  contracturés  parce  qu’ils  ont  comme  action  prédomi- 
chis  fonction  réflexe  (statique,  syncinétique).  Et,  si  les  muscles  flé- 
Voio  même  membre  sont  moins  paralysés,  c’est  que  leur  action 

*^vis  )  '^tant  plus  habituelle,  elle  est  devenue  plus  réflexe,  et  si  ces 
kire  ^  contracturés,  c’est  que  leur  action  est  seulement  volon- 

g.  ’  jamais  réflexe  (syncinétique  et  statique). 

M.  Passe  au  membre  inférieur,  il  faut  certainement  garder  d’après 
ftnj.  même  raisonnement,  seulement  il  faut  renverser  les  fonctions, 
compte  qu’ici  les  muscles  extenseurs  sont  les  plus  puissants  et 
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seulement  volontaires,  et  les  muscles  fléchisseurs  qui  sont  plus  faibles 
sont  moins  volontaires,  mais  surtout  ayant  des4onctions  réflexes. 

Je  trouve  préférables  aux  idées  de  M.  Foix,  celles  de  Herring  et  de  Deje- 
rine,  que  j’ai  partagées  en  entier,  confirmées  après  par  Baudoin  et  Français. 

«  Pour  moi,  dit  Dejerine,  dans  l’hémiplégie  il  y  a  d’ordinaire  une  diffli* 
nution  de  forces  qui  porte  également  sur  tous  les  muscles,  et  si  l’affaiblis* 
sement  musculaire  persiste  plus  marqué  dans  certains  d’entre  eux,  ce 
n’est  là  qu’une  apparence,  et  la  proportion  qui  existe  dans  leur  état  de 
force  respective  par  rapport  à  celle  de  leurs  antagonistes  est  la  même  qu’à 
l’état  normal. 

Passons  maintenant  au  second  phénomène  : 

M.  Foix, dans  sa  manière  de  comprendre  les  mouvements  associés  spas* 
modiques  ou  la  syncinôsie  globale,  se  distingue  de  nous  : 

«  Quant  au  tonus,  il  accompagne  toute  contraction  volontaire  et  se 
trouve  ainsi  essentiellement  lié  à  l’effort.  Avant  tout  généralisé,  mais  à 
prédominance  locale,  il  semble  diffuser  conformément  aux  lois  de  PflügcJ'' 
L’une  de  ces  manifestations  les  plus  évidentes  est  la  syncinésie  global® 
des  hémiplégiques,  qui  est  elle-même  une  exagération  d’un  phénomène 
normal.  » 

Pour  nous,  au  contraire,  la  syncinésie  globale  n’est  pas  un  phénomèD® 
normal, eZ/e  esf  pa//io/o3î(jf«e,  voilà  pourquoi  nous  l’avons  nommée  mouve* 
meutassocié  spasmodique,  pour  le  distinguer  de  Loat  phénomène  normal’ 
ce  mot  de  spasmodique  indiquant  que  nousdeaousletrouverseulementdane 
les  cas  pathologiques,  c’est-à-dire  dans  tout  état  spasmodique,  et  ceci  à 
partir  d’un  certain  degré  d’intensité. 

Voilà  quels  sont  les  caractères  distinctifs  de  ces  mouvements.  L’attitud® 
de  ces  mouvements  est  toujours  la  même,  quel  que  soit  le  mouveme® 
volontaire  qui  l’a  provoqué,  c’est-à-dire  qu’au  membre  supérieur  tous  1®® 
segments  se  mettent  en  flexion  et  le  membre  en  totalité  s’approche  u 
corps  ;  tandis  qu’au  membre  inférieur  tous  les  segments  se  mettent  e® 
extension,  le  pied  en  varus-équin.  Ces  attitudes  correspondent  auX  i®®”^ 
vements  coordonnés  les  plus  forts  de  l’organisme  :  au  membre 
correspond  le  mouvement  de  prendre  un  objet  et  de  le  tirer  à  soi,  et  ® 
membre  inférieur  correspond  le  mouvement  de  marcher,  de  se  rele 
avec  tout  le  poids  du  corps  sur  la  pointe  du  pied,  pour  porter  l’autre  j®®® 
en  avant.  C’est  ce  qui  nous  a  autorisé  à  tirer  cette  conclusion  : 

Dans  l’hémiplégie  organique,  la  contracture  ne  porte  pas  sur  tel  oU  ^ 
muscle  en  particulier, mais  sur  des  groupes  musculaires  corresponds®^^ 
des  mécanismes  musculaires  ayant  pour  objet  la  production  de  te 
tel  immvement  coordonné. 
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On  a  observe  très  rarement  parmi  les  inversions  des  réflexes  survenant 
‘^_^ns  un  état  pathologique,  celle  des  réflexes  profonds  des  membres  supé- 
^®nrs.  Au  cours  d’une  séance  de  la  Société  de  Neurologie  (le  6  avril  1911), 
J-  Sablé  a  montré  une  femme  ayant  une  hémiplégie  totale  du  côté  droit 
réflexes  spasmodiques  à  laquelle  était  adjoint  un  tabes.  Le  cas  a 
exceptionnel  à  cause  du  réflexe  paradoxal  du  triceps  du  membre 
^Jipérieur  droit  :  la  percussion  sur  le  tendon  du  triceps  faisait  naître  une 
®xion  au  lieu  d’une  extension  de  l’avant-bras. 

Souques  a  observé  également  l’inversion  du  réflexe  tri cipital  (  1  )  dapij 
d’hémiplégie  associée  au  tabes.  Les  auteurs  ont  expliqué  ce  phéno- 
par  l’hyperexcitabilité  prenant  son  origine  à  la  suite  du  changement 
^^ïistitutionnel  de  la  voie  pyramidale  coexistant  avec  l’extension  de  la 
réflexogène  ;  la  dégénérescence  tabétique  des  fibres  radiculaires 
moelle  répondant  au  triceps  exclut  le  réflexe  d’extension,  par  con- 
‘ÏUent  il  SC  produit  le  réflexe  profond  des  fléchisseurs  de  l’avant-bras.  De 
manière.  Souques  a  eu  l’occasion  d’observer  l’inversion  du  réflexe 
‘^ipital  dans  un  cas  de  combinaison  de  tabes  et  de  sclérose  en  plaques. 
Par  observer  plus  fréquemment  le  phénomène  paradoxal  du  genou, 

.  même  mécanisme,  car  la  localisation  dorso-lombaire  des  affections 


5  .  ^^*9Ues  est  plus  fréquente.  L’inversion  du  réflexe  du  genou  s’établis- 
la'  oas  de  Sittig  (2)  à  la  suite  de  lésion  vulnérante  de  la 

pé  intéressant  est  le  deuxième  cas  où  une  balle  de  shrapnell, 

^al  •  niveau  de  la  2®  vertèbre  lombaire,  produisit  une  lésion  cau- 

®  ‘"^téressant,  surtout  du  côté  gauche,  les  D®,  2®  et  3®  racines  lombaires. 


y  Revue  Neurologique,  juin  1911. 

'  ^'^onaUchr.  f.  Psych.,  yol.  38,  fasc.  9,  p.  257. 
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Pendant  l’évolution  de  la  maladie,  au  début  le  réflexe  rotulien  gauche  se 
comportait  comme  l’autre.  Plus  tard,  il  se  produisit  toujours  la  flexion  de 
la  jambe.  Sittig  localise  le  réflexe  rotulien  pouvant  être  obtenu  au  seg¬ 
ment  L-4-S  1  dont  les  racines  n’étaient  pas  lésées  dans  le  deuxième  cas. 

Au  cours  du  trouble  d’innervation  des  antagonistes principaux,Lorenz(l) 
a  vu  dans  doux  cas  des  réflexes  paradoxaux  de  la  rotule  et  dans  un  cas  Is 
percussion  du  tendon  achilléen  donner  une  contraction  appartenant  au 
groupe  du  tibial  antérieur. 

Il  n’appelle  réflexe  paradoxal  que  ces  réflexes  où  le  mouvement  réflexe 
se  produit  à  la  percussion  de  l’antagoniste  du  même  muscle.  Tous  le® 
autres  phénomènes  appartiennent  aux  «  Abwehrreflex  ». 

L’inversion  du  réflexe,  c’est-à-dire  le  trouble  de  la  contraction  des  anta¬ 
gonistes  principaux  peut  se  produire,  non  seulement  à  la  suite  dcraffectiou 
tabétique,  mais  également  comme  conséquence  de  la  disparition  du  pouvoir 
conducteur  du  nprf  périphérique,  à  cause  d’un  traumatisme  ou  d’ua® 
névrite.  Ainsi  Bcnedikta  décrit  le  «  phénomène  paradoxal  du  genou  »)®^ 
Babinski  (2)  une  vingtaine  d’années  auparavant  avait  signalé  la  contrac¬ 
tion  musculaire  du  triceps  sural  de  la  jambe  qui  se  produisait  dans  l’ex¬ 
périence  de  flexion  dorsale  active  de  la  jambe  (consulter  également  le® 
aperçus  de  Forster  et  Vazar  (3)  sur  les  phénomènes  réflexes  du  genou)- 

Un  malade  s’est  présenté  à  notre  clinique  chez  qui  on  ne  put  trouver 
ni  tabes  ni  d’autres  changements  du  système  nerveux  organique,  doU® 
pas  de  lésion  des  faisceaux  pyramidaux.  Cependant,  il  présentait  un  réfleX® 
tricipital  paradoxal  pouvant  être  bien  démontré,  également  au  cours  de® 
conférences  cliniques.  Nous  exposerons  ce  cas  car  il  est  une  rareté  patk® 
logique  au  point  de  vue  des  réflexes  profonds  des  membres  supérieur®' 
d’autant  plus  que  le  mécanisme  du  phénomène  ne  paraît  pas  assez  êtr® 
^lucidé.  Nous  soulignons  que  le  réflexe  radial  du  même  sujet  était  tr^ 
diminué  du  même  côté,  et  que  les  réflexes  bicipitaux  et  scapulo-huiu 
rauxexistaient. 


N.  N.,  Agé  de  40  ans,  garçon  de  bureau,  a  été  reçu  à  la  clinique  le  16  février  1 
A  l’Age  de  23  ans  contracta  la  fièvre  typhoïde,  fut  alité  deux  mois  et  demi  avec 
cation  pulmonaire  (pneumonie).  A  24  ans,  blennorragie  ;  en  1906,  un  petit  ui  . 
suivi  d’une  scléradônite  sans  douleur.  Pas  de  traitement  syphilitique.  Du 
avait  eu  lieu  en  1909,  pas  de  fausses  couches,  pas  d’enfants.  Il  a  contracté 
prisonnier  russe  au  Caucase  le  paludisme  qui  a  récidivé  plusieurs  fois  jusqu’en  ^ 
bin  1918,  scorbut.  Le  mal  présent  commença  en  avril  1922.  Il  a  senti  préalable 
lies  arrachements  dans  scs  membres.  Dans  le  même  temps  on  descendant  du  train 
pied  s  est  dérobé  (dérobement  de  genoux.  Blizzard).  Ensuite  il  a  senti  égal®”*®  „t8. 
douleurs  dans  son  pied  et  dans  la  jambe  et  à  la  région  du  talon  des  fourmille  jj. 
Il  a  été  soigné  à  l’hôpital  Saint-.Jean  de  Budapest  dès  le  22  mai  1922  jusqu’au  1^1^^  j5 
Il  a  reçu  de  l’ioduro  do  K.  et  dos  frictions  mercurielles.  Son  état  s’aggravait- 
22  décembre  1922,  jusqu’au  23  mai  1923,  il  a  reçu  des  injections  do  silber-sah®^^jj,e 
raison  de  4,10  gr.  Scs  douleurs  s’apaisaient,  sa  marche  s’améliorait.  Depuis  gnt®’ 
1924,  les  douleurs  lancinantes  ont  augmenté  dans  son  pied  gauche.  Agac® 


(1)  H.  E.  Lorenz.  Deulsche  Zeilschrifl  f.  Nervenheilk.,  vol.  544,  fasc.  5,  P- 

(2)  Den  Névrites.  Traité  de  Médecine,  vol.  X,  1905. 

(3)  Pfiagera  Arch.,  183. 
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envies  fréqucnlcs  (Je  vomir  par  accès,  il  vomit  souvent  ce  qu’il  a  mangé,  ceci  depuis 
janvier  192û.  Dès  mars  1922,  impotence  sexuelle,  sa  vue  s’abaifsait  un  peu. 

Blai  actuel  :  Amaigrissement,  pâleur  des  joues.  Les  organes  internes  ne  montrent  rien 
•la  pathologique.  Les  ganglions  inguinaux  un  peu  augmentés  ;  aux  pupilles,  myosis  ;  la 
droite  est  plus  rétrécie  que  la  gauche  ;  toutes  les  deux  des  bords  irréguliers.  Ne  réagissent 
pas  à  la  lumière,  l’accommodation  est  bonne.  Les  mouvements  d’ensemble  de  ferme- 
are  existent.  Le  mouvement  des  yeux  est  libre.  Le  pli  nasolabial  droit  est  moins 
profond.  Rien  au  fond  de  l’œil.  Le  réflexe  tricipital  droit  existe,  et  il  est  bon.  Du  côté 
souche,  en  percutant  directement  le  tendon  au-dessus  de  l’olecrâne,  il  se  produit  un  réflexe 
®  flexion  bien  apparent.  La  flexion  existe  même  si  nous  arrivons  progressivement  au 
luscia  tendineux  du  triceps  jusqu'au  milieu  de  l'humérus.  Le  réflexe  radial  normal  du 
a  té  droit  est  fortement  diminué  du  côté  gauche.  Les  réflexes  bicipitaux  et  scapulo- 
uinéraux  peuvent  être  obtenus  des  deux  côtés.  Ils  sont  vifs.  A  gauche  les  reliefs  plas- 
*lues  du  biceps  sont  un  peu  effacés  et  il  est  mou  à  la  palpation.  Les  réflexes  rotuliens, 
aahiliécns,  plantaires  ne  peuvent  pas  être  obtenus  non  plus  avec  les  «  greffes  artifi- 
des  »  (Reimer  et  autres).  Les  réflexes  ventral,  crémastérien,  de  l’arc  costal,  inguinal, 
"ypogastrique  (Crocq,  Uechterew)  existent. 

ans  les  membres  inférieurs,  hypotonie  avec  le  mêmelphénomène  de  l’angle  du  genou, 
sensation  do  palpation,  colle  à  la  chaleur  et  à  la  douleur,  ne  montrent  pas  de  chan- 
ést  l'athy-hyperesthésiqu(î,  dans  les  membres  inférieurs.  La  sensation  de  vibration 
affaiblie  du  côté  gauche,  bonne  à  droite.  L’expérience  du  talon-genou  et  celle  du 
diontrent  une  ataxie  do  faible  degré,  le  signe  de  Romberg  est  positif.  La  marche 
de  rappelant  la  marche  du  coq.  En  dehors  de  cela,  signes  plus  minimes 

orsler  d’ataxie  dynamique.  En  outre,  troubles  synchromes  des  mouvements  de 
^  position  de  la  plante  et  de  la  jambe.  L’excitabilité  mécanique  des  muscles  e.st  très 
La  miction  et  la  défécation  sont  normales,  le  pouvoir  sexuel  diminué.  L’examen 
J,.  *10  montre  rien.  Ponction  lombaire  le  18  février.  Dans  la  position  assise  le  liquide 

Gr  gouttes  rapides,  8  cc.  do  liquide.  La  réaction  de  Pandy  -t-,  Zalozsiecky  — , 

No*  h  'Nonne-Apelt  -1-,  Ross-Joncs  H  ,  Wcichbrdot  B.-W.  de  0, 1-0,4,  0,5  -|- 
POOn  des  cellules  33  1  /2.  Les  réactions  colloïdales  (1)  :  R.  de  sol.  col.  d’or  001210 

é  t  'Normomastic  31011,  1073211  1111.  Maxtix.bicoloré  :  356210  000  000  (courbes 
Porad  *'^Pétiques).  Le  malade  a  reçu  un  fort  traitement  antisyphilitique.  Le  réflexe 
°o:al  s'est  montré  sans  changement  au  cours  de  toutes  nos  observations. 

®dhine  (2)  a  examiné  le  comport  des  agonistes  dans  les  réflexes  rachi- 
rôl^*  lui  la  position  momentanée  de  la  partie  du  membre  a  aussi  un 
go*  la  production  du  réflexe  paradoxal,  et  la  paralysie  de  l’anta- 
Pas  ■  ^  intransperméabilité  des  voies  des  réflexes.  Ainsi  l’extension 
la  contraction.  Dans  l’hémiplégie,  en  cas  de  flexion  del’avant- 
Pdsit'  Percussion  du  tendon  tricipital  donne  une  extension  et  avec  la 
l’extension  il  se  produit  une  flexion.  Ici  survient  probable- 
egt  ^  ^  suite  de  batliy-anestliésie  le  «  Umschaltung  »  de  Magnus.  Il  en 
Pfod  de  la  position  du  corps  :  l’irritation  de  la  paume  de  la  main 

hooif  décubitus  dorsal  une  extension  du  coude  et  une  flexion  en 
assise. 

de  k  l’innervation  réciproque  »  de  Sherrington  (3)  se  base  sur 


lence  sur  l’animal,  de  Sherrington  et  Hering.  Pour  Bôhme  elle  est 


des  réactions  collo'idalcs  sont  désignés  les  nombres  de  0-7  et  jusqu’à 
‘^Sî-'ré  réactionnel. 

SHERm  Nervenhk.,  vol.  56,  fasc.  56,  p.  256. 

intégrative  action  of  llie  nervous  System,  London,  1911,  et 
N  and  Hering.  Proceedings  of  the  Royal  Society,  vol.  62,  p.  1637. 
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valable  pour  l’homme  aussi  sous  quelques  conditions.  Pour  parer  à  la  contrac¬ 
tion  d’un  agoniste  il  se  produit  le  relâchement  de  l’antagoniste,  mais  seule¬ 
ment  si  le  muscle  antagoniste  était  en  contraction  au  moment  de  l’inner¬ 
vation  ;  quand  il  était  relâché,  il  se  contracte  en  même  temps  que  l’ago¬ 
niste.  La  décontraction  des  antagonistes  est  basée  sur  l’empêchement 
nervin  du  centre.  Pour  Frôlich  cet  empêchement  est  la  conséquence  d’une 
interférence  de  l’excitation.  Le  muscle  antagoniste  reste,  en  ce  cas,  tou¬ 
jours  dans  une  certaine  mesure  dans  une  phase  réfractaire. 

La  règle  de  Sherrington  n’est  donc  pas  opposée  à  1’  «  Harmonie  des  anta¬ 
gonistes  »  de  Duchenne  de  Boulogne.  Cependant,  l’examen  de  synthèse 
du  mouvement  montre  des  rapports  plus  compliqués,  ainsi  qu’il  s’ensuivrait 
par  les  recherches  de  Duchenne,  Beaunis  et  Bichter.  Peu  de  temps  après 
l’innervation  du  protagoniste  arrivent  également  les  impulsions  centrales- 
Selon  les  examens  composés  de  R.  H.  Lévy,  la  courbe  électrique  conduite 
de  l’extenseur,  apparaît  après  7/100-8/100  sec.  du  commencement  du 
mouvement  volontaire.  Le  temps  d’attente  peut  atteindre  dans  le  tabes 
une  valeur  de  14  /lOO  ou  encore  davantage  à  cause  du  trouble  de  la  conduc¬ 
tion  de  la  tige-réflexe  de  la  sensation.  Le  réflexe  antagoniste  freine  leinoU- 
vement  antagoniste,  ensuite  il  reconduit  la  partie  du  membre  dans  sa  pus/' 
tion  du  départ  comme  phénomène  répercutant.  Ce  mouvement  se  produi*' 
pour  Sherrington  par  la  suite  du  réflexe  compensateur  :  Lévy  croit  <1*^® 
l’innervation  antagoniste  compensatrice  est  indépendante  de  l’alloug®' 
ment  musculaire  (réflexe  proprioceptif)  et  que  l’induction  successive  diP' 
gée  centralement  est  introduite  dans  le  projet  du  mouvement. 

La  contraction  antagoniste  ne  peut  apparaître  que  dans  une  contractiez 


volontaire  du  muscle.  Les  exemples  et  notre  cas  vérifient  cela  ;  elle 


,eut 


de 


exister  également  dans  le  mouvement  réflexe  et  peut  être  la  cause 
changement  dans  la  forme  du  réflexe.  L’innervation  antagoniste  suit  doZ® 
la  contraction  protagoniste,  cela  se  rapporte  soit  sur  les  mouveinez 
réflexes,  soit  sur  les  volontaires. 

Si  le  mouvement  antagoniste  est  absent  pour  n’importe  quelle  rais  ' 
le  mouvement  antagoniste  peut  apparaître.  Selon  la  conception  de 
rington  la  ligne  de  but  ne  peut  être  traversée  simultanément  que  p®*"  ^ 
réflexes  synergiques.  Il  est  possible  que  la  suppression  de' la  contrac 
de  l’agoniste  en  ce  sens  active  la  position  du  réflexe  antagoniste. 


Il  résulte  de  l’innervation  segmentaire  de  membres  supérieurs  que  - 
ceps  brachial  est  innervé  par  les  segments  cervicaux  VI,  VII  et  ^^Yjcii 
le  biceps  brachial,  long  supinateur,  qui  font  la  flexion  se  présenta^ 
dérivent  du  segment  V®  et  V®  cervical.  Le  groupe  de  fibres  radicu 
courtes  va  aux  cellules  de  la  corne  intérieure  de  la  moelle  vers  le 
spinal.  Le  réflexe  tricipilal  selon  notre  conception  peut  être  supposé  p<^’' 
tilé  retative  du  F®  segment  cervical,  car  la  suppression  de  la 
tricipitale  permet  de  déduire  la  dégénérescence  des  fibres  radiez 
courtes  appartenant  aux  segments  cervicaux  VI,  VII,  VIII  ;  pzz  ^ 
quent,  des  segments  V®  et  VI®,  le  V®  reste  sain,  et  a  des  rapports  aV 
flexion  de  l’avant-gras  par  le  biceps  brachial  et  le  long  supinate 


le  tb' 
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dehors  de  cette  question  touchant  le  mécanisme  de  l’origine  et  la  locali¬ 
sation  de  ce  phénomène,  notre  observation  montre  également  qu’il  nous 
^aut  ajouter  au  tendon  tricipital  le  fascia  tendineux  du  triceps  jusqu’au 
Milieu  du  bras,  en  ce  qui  concerne  la  possibilité  de  faire  apparaître  le 
l'éflexe  paradoxal(au  sens  de  Lorenz).  C’est-à-dire  que  la  zone  réflexogène 
occupe  un  territoire  plus  étendu  que  le  tendon  bref  du  triceps  servant 
^  l’observation.  Cette  région  appartient  encore  anatomiquement  aussi  au 
tendon  tricipital.  Nous  soulignons  parmi  les  antécédents  cette  circonstance 
intéressante  que  le  paludisme  contracté  n’a  pas  empêché  l’évolution  de 
affection  métasyphilitique,  c’est-à-dire  que  nous  ne  considérons  pas  la 
^nladie  comme  prophylactique  de  la  métasyphilis,  comme  l’un  de  nous, 
O  y  a  pas  longtemps,  l’a  déjà  montré  par  ses  observations  (1). 


p-l*)  ^enbdek.  Congrès  général  dos  affections  mentales  à  Budapest,  5  octobre  1924,  et 
iggg®*'  livre:  U  ber  d.heuligen  Sland  d.  Thérapie  d.  progrès.  Paralgse,  Berlin,  Karger, 
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E.  DE  THUHZÜ 

Assistant 

Travail  de  la  Clinique  Neurologique  de  Debreczen,  Hongrie. 


Nous  présentons  un.mouvcmenL  réactionnel  —  jusqu’ici  non  encor® 
observé  —  signifiant  l’exagération  de  l’excitation  du  réflexe.  Nous  avo»® 
observé  ce  phénomène  la  jtremière,  fois  chez  un  malade  neurasthéni<îr*® 
à  la  consultation  externt;.  Le  réflexe  consislail  dans  un  mouvement 
duclion  des  2®  cl  3®  orteils,  occasionnellement  des  autres  orteils,  à  la 
d’une  percussion  faible  au  marteau  ou  même  à  la  suite  du  passage  du  doiS 
sur  la  surface  anléro-inlerne  du  tibia. 

A  ce  mouvement  peut  également  s’associer  la  flexion  faible  des  orteil®  ’ 
mais  élit!  jteut  apparaître  tout  à  fait  incidemment,  comme  mouvem® 
d’adduction.  En  outre,  dans  notre  cas,  ce  réflexe  d’adduction  des 
SC  montrait  comme  phénomène  isolé  indépendant  de  l’exagération 
réflexe. 


Voici  l’observation  de  ces  cas  :  A.  F.,  âgé  de  33  i 


.  Reç» 


à  la  clinique  le  1®''  décembre  1925.  Depuis  2  ans  il  se  plaint  à  l’estonJ® 
d’une  sensation  de  plénitude,  de  régurgitations.  Lavage  de 
Dans  les  derniers  temps  sa  puissance  sexuelle  a  diminué,  il  n’a 
dcj  érections  que  dans  scs  rêves.  Au  commencement  de  cette 
après  des  abus  sexuels  il  a  ressenti  aux  testicules  des  fourmiller®® 
de  la  tension  et  de  la  douleur  qui  s’étendit  aux  aines.  Ultérieurement) 
même  endroit  apparaît  une  douleur  périodique,  lancinante.  Le 
est  plutôt  maigre,  scs  muqueuses  anémiées,  souille  systolique  à  la 

3  autre  trouble  viscéral.  Rien  d’anormal  dans  hïs  urines.  L’^P’;^-) 


•idit^- 


fonctionnelle  de  l’estomac révt“ifi  de  l’hypendilorhydrieetdc  l’hyperac 
Les  réactions  du  sérum  sanguin  et  celui  du  liquide  G.-H.  sont 

Examen  neurologique.  Les  deux  paupières  sont  légèrement  ptosées.L  ® 
men  des  pupilles  et  des  nerfs  crâniens  ne  montre  aucune  altéi’ 
Les  réflexes  tricipital  et  radial  sont  normaux.  Les  réflexes  rotuli®®® 
exagérés,  la  zone  réflexogène  n’est  pas  augmentée.  Les  réflexes 
et  de  Reimer  sont  normaux.  A  la  suite  d’une  percussion  faible  au  ^ 
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côlé  droit  sur  la  surface  anléro-interne  du  tibia,  au  niveau  de  la  partie 
inférieure  de  la  rotule,  il  se  produit  un  mouvement  d’adduction  des  2®  et 
3®  orteils  nettement  visible.  On  peut  voir  dans  l’aponévrose  dorsale  entre 
les  orteils  des  contractions  musculaires  dont  les  plus  vives  se  font  entre 
1®  1®''  et  le  2®  et  les  2®  et  3®  orteils.  A  11  cm.  en  dessous  du  niveau  de  la 
l’otule  le  réflexe  devient  progressivement  plus  vif,  en  descendant  de  son 
point  de  naissance,  atteignant  son  maximum  au  tiers  inférieur  du  tibia. 

On  peut  obtenir  aussi  ce  réflexe  mais  plus  faiblement  à  la  malléple 
interne.  La  répercussion  du  réflexe  est  un  peu  lenti;  et  si  l’observateur 
®Ppuie  légèrement  la  surface  palmaire  de  ses  doigts  sur  le  dôme  du  pied, 
1^  contraction  d’adduction  reste  souvent  fixée  et  ce  n’est  qu’après  la  sup¬ 
pression  de  cette  pression  que  les  orteils  reprennent  leur  position  nor¬ 
male. 

La  percussion  du  bord  tibial  antérieur  donne  égabmient  un  réflexe 
^rt,  qui  peut  être  obtenu  aussi  à  partir  de  la  tête  du  péroné.  L’appari¬ 
tion  du  réflexe  est  constante,  à  moins  qu’il  n’y  aitccrtainé  puisement  après 
•'^pétition  multiple.  La  zone  réflexogène  du  réflexe  est  moins  étendue  du 
côté  gauche,  et  on  n’y  observe  l’adduction  que  du  deuxième  orteil.  Le 
^^flexe  peut  être  obtenu  aussi  dans  |la  position  abdominale.  Il  est  plus 
^it  après  l’expérience  d’hyperventilation,  sa  zone  réflexogène  est  un 
plus  grande  par  rapport  è  la  précédente.  Le  phénomène  peut  être 
°  tenu  en  passant  légèrement  le  bout  du  doigt  sur  l’endroit  le  plus 
“manifeste  de  la  zone  réflexogène. 

Après  hyperventilation,  le  réflexe  paradoxal  et  celui  de  Benedek- 
mtrowsky  sont  positifs. 

tJans  d’autres  cas  le  réflexe  adductionnel  des  orteils  a  pu  être  obtenu 
®’^rtout  par  le  passage  du  bout  du  doigt  sur  la  surface  antéro-interm! 

tibia.  Nous  l’avons  observé  encore  en  dehors  de  la  neurasthénie  chez 
^^paralytiques  généraux,  dans  2  cas  d’artériosclérose  généralisée,  chez 
^  épileptique  et  également  dans  une  sclérose  en  plaques. 

®  phénomène  réflexe  selon  les  cas  était  le  suivant  : 

Vifs”  '*** - artériosclôroso  généralisée.  Los  rétlcxos  Lc.nilinüux  (ïL  périastés  sont 

féti  niombrcs  inférieurs  il  y  a  syndosmoso  entre  la  racine  d(!S  2“  et  3“  orteils.  Los 
ij»  *10  Babinski,  Bencdek  et  Piotrowsky  sont  négatifs.  Le.  réflexe  adductionnel  des 
3°  orteils  du  côté  gauche  pe.ut  être  obtenu  ù  la  suite  di^  la  piu'cussion  au  marteau 
frottement  sur  la  région  tibiale.  Du  côté  droit,  à  la  suite  du  passage  appuyé 
ht  du  doigt,  SC  produit  la  flexion  des  doigts. 

Vifj  ■ —  W.  A...  Artériosclérose  généralisée.  Hépatite.  Les  réflexes  rotuliens  sont 

la  p',  te  membre  supérieur  existe  un  réflexe  radial  inverse  :  — •  aprésl’excitation  de 
hu  pieU  _  tiexion  plantaire  ordinair(i.  Du  p(!ut  obt(!nir  le  réthixe  des  doigts 
taibi  ^'^'^‘‘etion  faible  des  2«  et  3»  orteils  à  la  suite  d’aLtouclnunent  ou  do  percussion 
te  membr(î  inférieur  droit  au-dessous  du  pli  d(î  Paine.  Le  réflexe  peut  être 
cétd  obtenu  à  la  surfae.e  [lostérieure  du  cor|)s  jus(pi’au  niveau  du  sacrum  — ■  du 

mtuip***'  ~~  ’t—  t^-  G-  Les  réfh^xes  tendineux  des  m(smbrcs  supérieurs  et  ceux  de  la 

ôüejq  *“ht  très  vifs.  Certains  [(cuvent  être  obtenus  même  du  tiers  intérieur  du  tibia , 
de  **®®®h^ses  cloniques  parle  réfbîxe  achüléen.  Les  réflexes  paradoxaux  de  BIng, 
®  ®t^'fiotrowsky  sont  négatifs,  on  peut  obtenir  le  réflexe  d’adduction  des  2«  et 
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3®  orteils  avec  l'nc  flexion  faible  des  derniers  orteils  en  percutant  le  tibia  au  marteau, 
depuis  sa  partie  supérieure  jusqu’à  son  tiers  inférieur. 

4”  cas.  —  T.  G...  Morbus  sacor  {épilepsie  ?).  Les  réflexes  rot  ulicns  sont  très  vifs- 
On  peut  obtenir  un  réflexe  d’adduction  vif  et  un  réflexe  d’addi  ction  croisé  même,  du 
tiers  inférieur  du  tibia.  Après  le  passage  du  bout  du  doigt  sur  la  surface  antéro-interne 
du  tibia  apparaît  le  réflexe  adductionel  des  2-4®  orteils.  A  l’excitation  de  la  plante  du 
pied,  flexion  plantaire  ordinaire,  réfbïxo  de  défense  très  vit.  Le  chemin  que  suit  le 
réflexe  adductionnel  des  orteils  a  comme  point  de  départ  vraisemblablement  l’aponé¬ 
vrose  crurale  (de  la  jambe)  se  terminant  dans  les  muscles  interosseux. 

Le  mouvement  addiclionnel  du  2”  orteil  est  fonction  du  premier  interosseuX 
dor.sal  qui  a  vn  rapport  d’insertion  différent  que  celui  des  autres  dorsaux. 

On  peut  envisager  phylogénétiquement  ce  phénomène  réflexe  comi»® 
un  cas  de  mouvement  de  préhension  pour  assurer  davantage  la  pré¬ 
hension  par  le  rapprochement  des  orteils  qui  se  produit  avec  la  flexio»! 
et  ceci  en  rapport  avec  l’axe  d’opposition  du  grand  orteil.  En  ce  cas  l’exa¬ 
gération  de  l’excitation  du  réflexe  ne  s’exprime  qu’en  partie  parle  fonc¬ 
tionnement  des  interosseux.  Des  observations  futures  pourront  démon¬ 
trer  l’importance  pathologique  de  ce  réflexe. 
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Correspondance . 

M.  le  Président  communique  une  lettre  de  Charles  Foix,  veuve 
de  notre  regretté  collègue,  qui  a  le  douloureux  plaisirde  faire  part  à  la  So¬ 
ciété  de  la  naissance  de  son  fils  Charles  Foix. 


M.  Gustaf  Fr.  Gothlin,  professeur  dephysiologic  àUpsal,  adresseàla 
société  un  ouvrage  intitulé  :  üie  Beioegungen  und  die  Phgsiologischen Konse- 
qnenzen  der  Beioegungen  eines  Zentralen  Optisclien  Naclibildes  in  Dunklem 
Blicicfeld  bei postrolaorischer  und  kalorischer  Reizung  des  Veslibularapp<^~ 
raies. 

M.  le  ministre  des  affaires  étrangères  fait  connaître  à  la  Société  que 
son  Département  alloue,  comme  les  années  précédentes,  une  subvention 
de  2.000  fr.  à  la  Société  de  Neurologie. 

Nécrologie. 

M.  le  Président  fait  part  à  la  Société  du  décès  de  nos  collègues  : 

Jacquin  (de  Bourg),  correspondant  national. 

Camillo  Negro  (de  Turin),  correspondant  étranger. 

Heveroch  (de  Prague),  correspondant  étranger. 

Tho.mayer  (de  Prague),  correspondant  étranger. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


La  friction  du  bord  externe  de  la  face  dorsale  du  pied 
met  d’obtenir,  dans  certains  cas  de  lésion  pyramidale. 
extension  du  gros  orteil  plus  manifeste,  par  E.  Justeb 
senté  par  M.  Crouzon). 


Devant  l’incertitude  de  certaines  réponses  des  orteils  à  l’excitation  pi®® 
taire,  nous  avons  pris  l’habitude  de  faire  en  outre  une  friction  légère 
un  instrument  mousse  du  bord  externe  de  la  face  dorsale  du  pied  à  P®*' 
et  en  dessousde  la  malléole  externe.  Cette  technique  nous  a  paru  utiled®^^ 
deux  catégories  de  cas  cliniques  :  1“  chez  les  malades  très  chatouilla'^* 
pusillanimes,  (jui  à  chaque  excitation  de  la  plante  du  pied  avec  l’a'ê^* 
font  aveclcur  piedou  leurs  orteils  des  mouvements  désordonnés,  la  fn" 
légère  delà  zone  externe  de  la  face  dorsale  du  pied  est  mieux  supporté® 
permet  le  plus  souvent  à  l’extension  du  gros  orteil,  lorsqu’elle  ^ 
d’apparaître  plus  nettement  ;  2“  si  la  lésion  pyramidale  est  légère,  ce» 
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dire  si  1  hyperexcitabilité  médullaire  réflexe  est  peu  accusée,  par  dimi¬ 
nution  de  l’excitabilité  réflexe  soit  centripète,  soit  centrifuge,  la  friction 
du  bord  externe  de  la  face  dorsale  du  pied  peut  révéler  un  signe  de  Ba¬ 
binski  que  l’excitation  plantaire  n’a  pas  produit.  Nous  insistons  à  nouveau 
sur  les  avantages  de  l’instrument  mousse  sur  l'épingle  ordinaire  dans  la  re¬ 
cherche  des  réflexes  cutanés  et  des  réflexes' d’hyperexcitabilité  médullaire, 
luette  technique  de  la  recherche  du  signe  de  Babinski  par  la  friction  du 
ord  externe  de  la  région  dorsale  du  pied  nous  a  paru  mériter  d’être  si¬ 
gnalée,  car  elle  peut  permettre  dans  certains  cas  de  faire  un  diagnostic 
plus  sûr  et  plus  facile. 

A  propos  de  1  hémiplégique  que  nous  avons  rhonneur  de  présenter,  nous 
ésirons  noter  les  résultats  jusqu’à  présent  encourageants  et  intéressants 
fluenous  adonnés  la  diathermie  dans  le  traitement  de  la  contracture  hémi¬ 
plégique. 

dyskinésie  volitionnelle  d’attitude  localisée  à  un  membre 
supérieur,  par  MM.  Crouzon,  Al.\,iouanine  et  de  Sèze. 

Les  mouvements  involontaires  ont  donné  lieu  à  de  nombreuses  études 
epuis  1  épidémie  d’encéphalite  qui  en  a  soudain  multiplié  les  cas.  Cette 
question  n’en  reste  pas  moins  une  des  plus  complexes  de  la  neurolo- 
Sjc  :  la  description  même  de  certains  des  mouvements  involontaires  est 
*ine  réelle  diiïiculté  ;  et  malgré  une  analyse  prolongée  et  attentive,  il 
est  pas  toujours  possible  de  donner  à  telle  ou  telle  variété  de  mouve- 
”^ent  une  étiquette  satisfaisante,  et  de  les  faire  entrer  dans  les  cadres  de- 
''enus  classiq  ues. 

‘■1’^'^  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  à  la  Société 
^  ce  1  exemple  d  un  type  très  particulier  de  mouvements  involontaires, 
Ont  les  caractères,  différents  de  ceux  des  variétés  jusqu’ici  décrites,  nous 
Paraissent  mériter  d’être  soulignés. 

eur  étude  physio-pathologique  permet  en  effet  de  considérer  c[ue  leur 
J  0  ition  d’apparition  majeure  est  liée  à  la  contraction  musculaire  vo- 
second  lieu,  ils  correspondent  à  des  attitudes  toujours 
lunatiques  ;  d’où  le  qualificatif,  que  nous  proposons  et  dont  nous  déve- 
PPons  plus  loin  les  raisons,  de  dyskinésie  volitionnelle  d'alliliide. 


allons  considérer  les  mouvements  involontaires  de  notre  malade, 
s  la  position  couchée,  dans  la  marche,  dans  la  station  debout,  dans  la 
Cent  et  enfin  dans  les  différents  mouvements  et  dans  les  difl'é- 

attitudes  du  membre  supérieur  gauche, 
nie  couché  :  le  malade  étant  en  déeuhitus  dorsal,  les  muscles  du 

pér'  ^“P^cieur  et  de  1  épaulé  complètement  relâchés,  les  membres  su- 
ceposant  à  plat  sur  le  plan  du  lit,  ne  présente  aucun  mouvement 

^atis  la  marche  :  on  ne  note  rien  de  particulier  ;  le  balancement  au- 
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tomatique  des  bras  est  identique  des  deux  côtés  ;  il  n’y  a  pas  d  attitude 
anormale  du  membre  supérieur. 

3®  Le  malade  étant  debout,  immobile,  les  deux  membres  supérieurs  pen¬ 
dants,  on  note  seulement  l’attitude  spéciale  des  mains,  surtout  nette  à  gau¬ 
che,  et  qui  réalise  une  attitude  proche  de  la  main  parkinsonienne  :  légère 
extension  du  métacarpe  sur  le  poignet,  flexion  à  angle  droit  des  phalanges 
sur  les  métacarpiens,  opposition  du  pouce  ;  l’attitude  générale  du  membre 
est  intermédiaire  entre  la  demi-pronation  et  la  supination.  Dans  cette  atti¬ 
tude,  les  mouvements,  involontaires  sont  très  discrets.  On  peut  noter  ce¬ 
pendant  de  très  légers  mouvements  alternatifs  de  pronation  et  de  supina¬ 
tion  de  l’avant-bras,  et  surtout  des  mouvements  d’extension  du  premier 
métacarpien,  les  deux  phalanges  du  pouce  restant  demi-fléchies. 

4°  Malade  assis,  si  les  deux  bras  sont  tombants  le  long  de  la  chaise,  en 
rectitude,  il  n’y  a  pas  de  différence  avec  ce  que  l’on  constate  chez  le  sujet 
debout.  —  Au  contraire,  si  le  malade  place  ses  membres  supérieurs  dans 
l’attitude  habituelle  du  sujet  assis,  c’est-à-dire  le  bras  en  demi-flexion, 
légère  abduction,  le  coude  reposant  sur  la  hanche  et  les  mains  sur  les  cuis¬ 
ses,  il  existe  une  augmentation  très  nette  des  mouvements  involontaires- 
Avant  d’aborder  la  description  de  ces  mouvements,  notons  que  l’attitude 
de  la  main  reste  ce  qu’elle  était  dans  la  station  debout,  attitude  que  nous 
avons  comparée  à  celle  de  la  main  parkinsonienne  ;  l’autre  main  au  con¬ 
traire  repose  à  plat  sur  la  cuisse,  comme  dans  l’attitude  habituelle 
d’un  sujet  assis.  De  même,  alors  que  l’avant-bras  droit  est  en  pronation, 
l’avant-bras  gauche  présente  un  état  de  supination  plus  ou  moins  pro¬ 
noncé. 

Les  mouvements  involontaires,  dans  cette  position,  consistent  en  mouve¬ 
ments  légers  d’élévation  de  l’épaule  —  en  mouvements  beaucoup  plus  am¬ 
ples  de  flexion  de  l’avant-bras  et  surtout  de  supination,  avec  contraction 
importante  du  biceps  et  du  long  supinateur  —  enfin,  en  mouvements  d’eX' 
tension  du  poignet,  et  surtout  du  premier  métacarpien  et  du  pouce.  Le 
caractère  de  ces  mouvements  est  d’être  assez  brusques,  et  à  peu  pr^* 
rythmiques  ;  leur  fréquence  varie  entre  100  et  120  à  la  minuté;  de  temps ^ 
autre,  une  série  de  contractions  plus*vives  arrive  parfois  à  déplacer  com¬ 
plètement  le  membre. 

Dans  ces  conditions,  on  peut  faire  cesser  complètement  les  mouvements 
en  rapprochant  énergiquement  le  coude  du  corps,  c’est-à-dire  ensupp*"*' 
mant  toute  abduction  du  bras. 

5“  Influence  des  mouvements  et  des  variations  d’attitude  des  différents  se9 
ments  du  membre.  Si  l’on  demande  au  sujet  d’écarter  le  bras  du  corps  à  an9‘ 
droit,  l’on  obtient  dans  cette  position  des  mouvements  involontaire* 
très  intenses,  qui  consistent  en  mouvements  de  flexion  et  d’extension 
l’avant-bras  sur  le  bras,  et  en  légers  mouvements  d’extension  et  de  flexiol* 
du  bras  sur  l’épaule.  On  constate  des  contractions  assez  brusques  du 
toïde,  du  grand  pectoral,  des  muscles  périscapulaires,  surtout  du  sous-êp* 
neux,  du  biceps  et  du  long  supinateur. 

Cet  ensemble  de  mouvements  est  réalisé  dès  qu’est  prise  l’attitude  d  a 
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duction,  même  légère.  Dès  qu’on  ramène  le  bras  exactement  le  long  du 
corps,  les  mouvements  cessent  presque  complètement. 

Si  le  sujet  étend  son  bras,  non  plus  en  dehors,  mais  enavant,  c’est  dans 
cette  position  qu’on  obtient  le  maximum  de  mouvements  involontaires, 
qui  consistent  en  mouvements  de  rotation  de  l’épaule,  d’abduction  et  d’ad¬ 
duction  du  bras  et,  soit  ep  même  temps,  soit  plus  souvent  alternant  avec 
^cs  précédents,  en  mouvements  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  :  raou- 
'^ements  sensiblement  rythmiques,  de  même  fréquence  que  précédemment, 
'uais  d’amplitude  plusgrande;  mouvements  le  plus  souvent  assez  brusques, 
et  donnant  un  déplacement  très  important  de  l’ensemble  du  membre.  Les 
Uiuscles  qui  se  contractent  sont  les  mêmes  que  dans  l’attitude  précédente, 
•nais  les  contractions  du  grand  pectoral  sont  beaucoup  plus  énergiques. 

Si  l’on  réalise  exactement  l’une  quelconque  des  deux  attitudes  prééé- 
dentes,  mais  en  prenant  soin  de  soutenir  le  bras  du  malade,  on  assiste,  lors- 
qn  on  a  obtenu  la  résolution  musculaire  complète  du  membre,  à  la  dispa- 
•"dion  à  peu  près  complète  des  mouvements. 

même  lorsque,  le  bras  étant  en  abduction,  on  demande  au  malade 
^cllepor/er  fortement  en  arrière,  en  circumduction  forcée,  tout  mouvement 
disparaît  ;  on  note  en  même  temps  la  contraction  considérable  du  faisceau 
postérieur  du  deltoïde  et  des  muscles  des  fosses  sus  et  sous-épineuse.  Les 
•Mouvements  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  disparaissent,  aussi 
^ien  que  les  mouvements  de  l’épaule. 

Si, dans  l’une'des  deux  attitudes  qui  déclanchent  les  mouvements  du 
•••ombre,  c’est-à-dire  l’abduction  ou  la  circumduction  en  avant,  on  de- 
•••ande  au  sujet  de  fléchir  fortement  l’avant-bras  sur  le  bras,  les  mouvements 
•^0 flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  disparaissent;  et  il 
Moxiste  plus  alors  que  de  grands  mouvements  de  rotation  de  l’épaule  avec 
•Mgers  mouvements  d’extension  et  de  flexion  du  bras  sur  l’épaule  :  on  con- 
ainsi  les  mouvements  de  l’épaule  en  supprimant  ceux  de  l'avant-bras. 
os  mouvements  occupent  surtout  les  muscles  périscapulaires  ;  on  note 
os  contractions  visibles  du  deltoïde,  et  des  muscles  sus  et  sous-épineux. 
®  sont  des  mouvements  brusques,  relativement  rythmiques,  déplaçant 
®  •••ombre  de  façon  très  étendue. 

J  ^Mrsque  le  sujet  est  au  repos,  c’est-à-dire  le  bras  pendant  exactement  le 
••••g  du  corps,  on  peut  obtenir  la  dissociation  inverse  entre  les  mouve- 
•Monts  de  rotation  de  l’épaule  et  les  mouvements  de  flexion  de  l’avant- 


bras 


sur  le  bras  ;  il  suffit  pour  cela  de  demander  au  sujet  de  fléchir  in- 


"^^Plètement  son  avant-bras,  le  bras  restant  collé  au  corps  :  on  obtient 
à  l’état  pur  les  mouvements  du  biceps  et  du  long  supinateur,  qui 
••nent  des  mouvements  de  flexion  de  l’avant-bras,  de  pronation  et  de 
^•••ation,  les  mouvements  de  l’épaule  étant  presque  nuis. 

même  attitude,  si  l’on  soutient  complètement  l’avant-bras,  c’est-à- 
Si  on  réalise  la  flexion  passive  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  on  n’obtient 
^  aucun  mouvement, 

•••ême,  si  l’on  demande  au  sujet  de  faire  la  flexion  forcée  de  Vavanl- 
aur  le  bras,  on  n’obtient  plus  aucun  mouvement. 
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En  somme,  pour  les  deux  ordres  de  mouvements,  c’est  à-dire  pour 
ceux  de  l’épaule  et  pour  ceux  de  l’avant-bras,  il  existe  une  altitude  dcclen- 
c/ia/i/e,  qui  est  l'abduction,  pour  les  mouvements  de  l’épaule,  et  la  flexion 
pour  les  mouvements  de  l’avant-bras. 

—  Pour  les  deux  ordres  de  mouvements,  la  réalisation  do  l’attitude  dé¬ 
clenchante,  de  façon  passive,  que  ce  soit  l’abduction  passive  pour  l’épaule, 
que  ce  soit  la  flexion  passive  pour  l’avant-bras,  ne  produit  pas  les  mouve¬ 
ments  involontaires.  L'attitude  n’est  déclenchante  cpi’à  la  condition  d’être 
uneattitudc  active{o\x  volitionnelle) . 

—  Pour  les  deux  ordres  de  mouvements,  enfin,  la  contraction  forcée  des 
muscles  qui  leur  donnent  naissance,  supprime  tout  mouvement  : 

La  contraction  forcée  des  muscles  périscapulaires ,  par  l’abduction  et  la 
circumduction  forcée  du  bras  en  arrière,  supprime  les  mouvements  de 
l’épaule . 

La  contraction  forcée  du  biceps  supprime  les  mouvements  de  l’avant- 
bras. 


Dans  l’ensemble,  ces  mouvements  sont  peu  variables,  et  se  produisent  de 
façon  sensiblement  constante.  Cependant,  une  série  d’influences  agissent, 
à  un  degré  variable,  sur  l’étendue  des  mouvements,  sur  l’intensité  et  la* 
tendue  des  secousses,  et  sur  leur  rythme. 

Au  premier  chef,  l'émotion  modifie  notablement  les  mouvements  ;  c’est 
ainsi  que,  examiné  devant  un  certain  nombre  de  personnes,  le  malade 
présente  au  début  des  secousses  plus  brusques,  plus  amples,  peut-être 
môme  plus  frécpientes.  De  même,  au  début  de  l’examen,  les  signes  sont 
souvent  moins  intenses  (ju’après  un  examen  prolongé. 

En  second  lieu,  il  faut  noter  l’influence  très  nette  de  la  lecture  ou  d'ne 
autre  ell’ort  mental  sur  l’augmentation  des  mouvements. 

De  même,  un  effort  moteur  demandé  au  membre  du  côté  opposé,  réab' 
sant  une  sorte  de  syntonie  d’effort,  augmente  l’intensité  des  mouvements- 

Enfin,  nous  avons  étudié  l’effet  des  injections  de  scopolamine  sur  ce® 
mouvements  :  l’injection  de  1/2  milligramme  de  scopolamine  donne  lieü  ® 
une  modification,  ([ui  n’était  ((u’ébauebée  avec  1/4  milligramme,  et  4*^* 
porte  :  d’une  ])art  sur  l’intensité  des  mouvements,  d’autre  part  sur 
étendue  ;  le  rythme  seul  n’est  pas  modifié  :  on  obtient  ainsi  des  niouve 
ments  donnant  un  déplacement  beaucoup  plus  lent  du  membre,  avec  de® 
secousses  musculaires  beaucoup  moins  brusques,  autrement  dit  relatif'® 
ment  proches  de  bradycinésies. 

En  dernier  lieu,  il  faut  noter  que  le  sujet  exerce  le  métier  demécanicie®’ 
dans  lecjuel  il  se  sert  d’une  façon  presque  constante  de  son  bras  gauche, 
abduction  et  flexion  :  coïncidence  ou  non,  c’est  dans  les  groupes  mus®*^ 
laires  réalisant  ces  attitudes  que  nous  notons  la  localisation  des  mou''® 
ments  involontaires  de  notre  malade. 

L’examen  neurologique,  en  dehors  des  faits  précédents,  est  absolum® 
négatif.  J 

Le  côté  opposé  est  pratiquement  indemne,  puisqu’on  note  seulemen  , 
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encore  de  façon  très  inconstante,  de  très  légères  fibrillations  des  muscles 
deltoïde  et  grand  pectoral,  nullement  comparables  à  ce  qui  se  passe  du 
côté  opposé. 

D’autre  part,  la  force  musculaire  des  quatre  membres  est  normale  :  les 
réflexes  sont  normaux  ;  il  n’y  a  aucun  trouble  pyramidal,  aucun  trouble 
sensitif  ;  le  tonus  musculaire  n’est  pas  modifié  :  ni  hypertonie,  ni  hypoto¬ 
nie.  Rien  à  la  face  ni  aux  globes  oculaires.  Un  examen  radiographique  de 
la  colonne  et  du  squelette  delà  ceinture  scapulaire  n’a  décelé  aucune  ano- 
nialie.  Enfin  1  examen  électrique  a  montré  des  chronaxies  normales  et  sem- 
l^lables  dans  les  muscles  des  deux  côtés. 

Quanta  l'histoire  de  l’affection,  ce  jeune  homme  de  22  ans  présente  ces 
niouvements  depuis  cinq  années.  Ils  ont  augmenté  d’intensité  pendant  les 
‘leux  premières  années  ;  depuis  trois  ans,  ils  seraient  stationnaires.  On  ne 
trouve,  comme  épisode  morbide  à  leur  début,  qu’une  affection  broncho-pul- 
‘Oonaire  sans  aucun  signe  permettant  d’incriminer  l’encéphalite  épidé- 
”*i<îue,  laquelle  cependant  nous  semble  vraisemblable,  étant  donné  le  type 
•le  Ces  mouvements. 


De  l’analyse  minutieuse  que  nous  avons  faite  des  mouvements  involon¬ 
taires  de  notre  malade,  ressortent  donc  les  faits  suivants  : 

—  Les  mouvements  sont  limités  avant  tout  à  deux  groupes  musculaires 
*111  membre  supérieur.  Ils  portent  en  premier  lieu  sur  les  muscles  de 
épaulé,  et  surtout  sur  ceux  qui  commandent  l’abduction  et  la  circumduc- 
*“^0 .  En  second  lieu,  ils  portent  surje  groupe  des  fléchisseurs  et  des  supi- 
Oateurs  de  l’avant-bras. 


~  Ces  mouvements  sont  nuis  au  repos,  et  sont  déclenchés  lors  de  la 
'^^^'^Iraction  musculaire,  que  ce  soit  une  contraction  incomplète,  telle  que 
J,  '^‘^ntraction  posturale  que  présente  le  sujet  assis  dans  la  demi-flexion  de 
^Vant-bras  (voir  malade  assis),  que  ce  soit  surtout  dans  la  contraction 
°  “ntaire  ou  volilionnelle  déterminant  l’abduction  du  bras. 

.  D-  —  Cependant,  la  môme  attitude  qui,  lorsqu’elle  est  réalisée  volon- 
®nient,  déclenche  à  coup  sûr  ces  mouvements,  ne  donne  plus  lieu  à 
“'ï  phénomène  anormal,  si  on  la  réalise  de  façon  passive. 

,  “  somme,  ces  mouvements  volontaires  ont  donc  comme  caractère  ma- 

d’être  nuis  au  repos,  c'est-à-dire  dans  la  décontraction  passive  des 
tio  musculaires  d’élection,  et  de  n’apparaître  que  lors  de  la  contrac- 
en,?  muscles,  que  celle-ci  soit  une  contraction  posturale,  ou  mieux 

fe  une  contraction  volontaire.  C’est  là  le  fait  physio-pathologique  ma- 
‘ïm  nous  paraît  caractériser  avant  toute  autre  chose,  ce  type  de  mou- 
'®nts  involontaires. 

d’ailleurs  un  caractère  très  particulier  :  la  contraction  volon- 
des  mêmes  groupes  musculaires  arrive  à  suspendre  l’apparition 
C’est  là  un  fait  d'apparence  paradoxale,  que  ce  mouve- 
êtfg  .  ^^^‘^ntiellement  déclenché  par  la  contraction  musculaire  arrive  à 
mhibé  par  cette  même  contraction  lorsqu’elle  atteint  un  certain 


jeur 

^etiK 
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degré  d’intensité  (1)  ;  c’est  le  cas  de  la  contraction  forcée  du  muscle  biceps 
qui  inhibe  complètement  les  mouvements  supino-fléchisseurs  ;  c’est  ce 
qui  est  réalisé,  de  façon  un  peu  différente,  pour  les  mouvements  de  l’épaule, 
parla  circumduction  forcée  en  arrière,  inhibant  tout  mouvement  de  rota¬ 
tion  et  d’abduction. 

En  résumé,  tout  se  passe  comme  si,  aux  deux  extrêmes  du  mécanisme 
physiologique  de  la  contraction  musculaire,  que  ce  soit  la  décontraction  du 
muscle  au  repos  complet  ou  que  ce  soit  sa  contraction  forcée,  il  n’y  avait 
pas  place  pour  l’apparition  d’un  mouvement  involontaire.  Le  mouvement 
involontaire  n’apparaît  donc  qu’entre  les  deux  extrêmes  de  la  contraction 
musculaire,  légère  dans  la  contraction  posturale,  plus  intense  dans  la  con¬ 
traction  volitionnelle  moyenne. 


Si  la  notion  de  déclenchement  volitionnel  des  mouvements  involontaires 
nous  sembla  être  le  fait  majeur  de  cette  étude,  il  serait  beaucoup  plusdiffi' 
cile  de  donner  une  étiquette  no.sographique  à  ces  mouvements,  comparés 
aux  autres  mouvements  involontaires.  Il  est  certain  que  le  caractère  des 
secousses,  leur  localisation,  leur  rythme,  l’étendue  des  déplacements  du 
membre  qu’elles  provoquent,  suffisent  à  différencier  les  mouvements  de 
notre  malade  des  grands  groupes  classiques. 

On  ne  saurait  parler  de  mouvements  c/ioré/gues,  mouvements  illogiques» 
arythmiques,  sans  localisation  précise,  et  sans  conditions  déterminantes 


Ces  mouvements  ne  sont  pas  davantage  à  rapprocher  des  mgocloni^ 
avec  lesquelles  ils  ne  partagent  qu’un  seul  caractère  :  la  brusquerie  deS 
secousses  musculaires  ([ue  nous  avons  déjà  qualifiées  de  cloniques.  Mat® 
leur  distribution  topographique,  l’étendue  des  mouvements  qu’ils  entrai' 
nent,  et  surtout  la  contraction  volitionnelle  déclenchante,  les  en  séparent 
complètement. 

Il  en  est  de  même  pour  les  bradycinésies,  dont  un  seul  caractère  s® 
retrouve  ici  :  l'étendue  et  la  fixité  du  mouvement  déterminé  par 
secousse  musculaire  ;  mais  celle-ci  est,  comme  nous  l’avons  dit,  brttsqae<  1® 
mouvement  bref.  Et  ici  encore  la  contraction  volitionnelle  déclenchant® 
constitue  un  élément  différentiel  important. 

En  somme,  les  mouvements  réalisés  chez  notre  malade  apparenteraient 
aux  myoclonies,  par  la  brusquerie  de  la  secousse,  aux  bradycinésies  P®*" 
l’étendue  et  la  fixité  des  mouvements  produits.  Tous  les  autres  caractère® 
les  séparent  des  unes  et  des  autres.  Mais,  nous  y  avons  insisté,  le  fait  essen 
tiel,  selon  nous,  est  l’élément  volitionnel  et  nous  serions  tentés  de  conS>' 


dérer  comme  secondaires  les  caractères  propres  de  la  secousse  et 


de® 


(I)  Kniîns,  dans  sa  thèse  Elude  sur  les  caraclères  inlrinsèques  des  secousses 
laires  el  des  mouvemenls  involonlaires  rylhmés  observés  au  cours  de  Tencéphalü^  Xaht 
mique,  Paris,  1922,  a  déjà  noté  un  fait  analogue  .à  propos  des  myoclonies,  en  niontr  j 
que  certaines  myoclonies  disparaissaient  lors  de  la  contraction  intense  dos  muscle»  u 
on  étaient  le  siège. 
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mouvements,  et  même  leur  rythme,  pour  réserver  la  première  place  au 
caractère  physio-pathologique  majeur,  de  conditions  fixes  d'apparition. 

Or,  sur  ce  point,  les  mouvements  de  notre  malade  s’apparenteraient 
à  certains  mouvements  convulsifs  ou  athéloïdes,  dont  on  sait  la  disparition 
dans  le  repos  complet,  au  moins  dans  la  plupart  des  cas.  C’est  en  particu¬ 
lier  au  torticolis  convulsif  que  mériteraient  d’être  comparés  les  mouve¬ 
ments  qui  nous  intéressent,  et  qu’on  pourrait  appeler,  dans  un  raccourci 
'm  peu  audacieux,  une  sorte  de  torticolis  convulsif  du  bras. 

O’ailleurs,  là  encore,  l’analogie  est  encore  plus  apparente  que  réelle  ;  le 
torticolis  convulsif  est  bien,  en  effet,  le  plus  souvent  nul  au  repos,  et 
déclenché  dans  l’attitude  delà  statique,  c’est-à-dire  dans  la  contraction 
étatique  posturale  conditionnant  le  maintien  de  la  station  debout.  D’où 
'intégration  qu’en  a  faite  Thévenard  dans  le  groupe  des  dystonies  d’atti- 
tode.  Ici,  il  y  a  plus  qu’une  dystonie  d’attitude  ;  alors  que  dans  le  torticolis 
convulsif,  par  exemple,  c’est  la  contraction  musculaire  involontaire,  postu- 
mle,  qui  déclenche  le  mouvement  involontaire,  dans  notre  cas,  c’est  essen- 
imllement  le  mouvement  volitionnel.  L’attitude  que  nous  avons  décrite 
déclenche  les  mouvements  involontaires,  mais  ce  n’est  pas  en  temps  qu’atti- 
tude;  c’est  en  temps  que  conditionnée  par  la  contraction  volitionnelle 
®  certains  groupes  musculaires.  Aussi  employons-nous  ici  volontiers  le 
'firme  de  Dyskinésie  volitionnelle  d’attitude  qui  sans  préjuger  du  carac- 
tèrfi  extérieur  accessoire  des  mouvements,  met  en  lumière  leur  con- 
dion  primordiale  d’apparition  dans  une  attitude  donnée,  lors  de  la 
®®ntraction  volontaire  des  muscles  qui  la  conditionnent. 

^insi,  se  trouve  défini,  à  notre  avis,  un  type  particulier  de  mouve- 
®>fints  involontaires  qui  nous  semble  mériter  de  retenir  l’attention  :  Mou- 
•'«men/s  involontaires,  de  caractères  intermédiaires  à  ceux  des  myoclonies 
à  ceux  des  bradycinésies,  nul  au  repos,  portant  sur  certains  yroupes  mas- 
'^’^^^ires  déterminés,  lors  de  leur  contraction  volontaire. 

Krebs.  —  Le  trouble  moteur  du  malade  présenté  par  MM.  Crouzon, 
mjouanine  et  de  Sèze,  qui  ne  se  manifeste  que  dans  des  attitudes  déter- 
^mées,  est  des  plus  intéressants.  Le  rôle  des  attitudes  dans  l’apparition 
®  Certains  troubles  du  mouvement  est,  comme  nous  y  avons  insisté  dans 
““S  études  de  1921  et  1922,  sur  les  Myoclonies  et  les  Mouvements  spas- 
'^fidiqiieg  de  l’Encéphalite  épidémique,  un  des  caractères  intrinsèques 
permettent  de  différencier  le  plus  sûrement  ces  troubles  de  leur  imi- 


Al, 


4  —  aaiciicui  ue  UlUCreilUiei  IC  piU»  auicincnu  LLuuLiicd  uc  icui  Iim- 

mn  hystérique,  de  les  classer  dans  une  certaine  mesure  entre  eux  et 
me  de  prendre  quelques  aperçus  de  leur  physio-pathologie. 
ciedreich  indiquait,  comme  nous  l’avons  rappelé,  que  les  secousses 
j.^^°‘^mniques  de  son  malade,  atteint  de  Paramyoclonus  multiplex,  étaient 
“risées  par  le  relâchement  musculaire  du  décubitus  dorsal,  qu’elles  s’atté- 
^  ®mnt  dans  la  station  debout  et  disparaissaient  dans  les  mouvements 
“ntaires,  et  dans  ceux  de  la  marche  aux  membres  inférieurs.  Il  en  con- 
„  ^  U  que  jg  foj.ee  des  secousses  était  en  rapport  inverse  de  la  quantité  d’in- 
*  Volontaire  reçue  par  les  muscles,  sans  en  tirer  d’ailleurs  aucun 


‘fint  en  faveur  de  l’origine  organique  de  ces  secousses. 
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Les  constatations  que  nous  avons  faitesdans  les  myoclonies  rythmées  et 
sj'nchrones  de  l’Encéphalite  sont  sensiblement  différentes.  Si,  comme 
dans  le  Paramyoclonus,  les  secousses  peuvent  être  masquées  par  le  mou¬ 
vement  volontaire,  ce  sont  tous  les  états  de  contraction  statique  du  mus¬ 
cle  qui  les  favorisent  ou  les  raniment  lorsqu’elles  viennent  à  s’alfaiblir,  et 
surtout  les  états  de  contraction  statique  volontaire  contre  une  résistance. 

Quant  aux  mouvements  spasmodi([ues  de  l’Encéphalite,  ils  se  produisent 
fatalement,  en  dépit  des  efl'ortsdu  sujet,  et  ils  empêchent  tout  mouvement 
volontaire,  lorsqu’ils  sont  dans  toute  leur  force  ;  mais  il  n’en  est  plus  de 
même  quand  ils  diminuent  d'intensité.  L’inlluence  des  changements 
d’équilibre  et  des  gestes  intentionnels  est  alors  toute-puissante  pour  les 
réveiller.  Chez  une  de  nos  encéphalitiques,  atteinte  d’un  torticolis  spas¬ 
modique  et  de  spasmes  des  deux  memhi^s  gauches,  le  spasme  du  couse 
faisait  tantôt  d’un  côté  tantôt  de  l'autre,  selon  de  minimes  différences  pro¬ 
voquées  ou  volontaires  du  sens  de  l’attitude  du  menton,  et  l’avant-bras  se 
spasmait  tantôt  en  pronation,  tantôt  en  supination,  suivant  la  position 
préalablement  déterminée  du  segment. 

C’est  des  faits  de  cet  ordre,  et  de  ceux  très  voisins  que  nous  avons  pi 
observer  chez  d’autres  malades  atteints  de  mouvements  spasmodique® 
involontaires  avec  ou  sans  torticolis  et  même  chez  certains  athéto- 
sicpies  et  non  des  myoclonies,  que  nous  semblent  bien  devoir  être 
rapprochés  les  phénomènes  que  nous  avons  sous  les  yeux,  pour  autant,  ^1 
moins  que  nous  permet  d’en  juger  un  trop  rapide  examen. 

M.  Alajouanine.  —  La  classification  des  mouvements  involontaires  doit 
être  avant  tout  physiologique,  plutôt  que  purement  morphologique  et 
pittorcscpie.  Aussi  est-il  Important,  dans  un  cas  comme  celui  que  nou® 
venons  de  présenter,  d’objectiver  un  caractère  précis  conditionnant  1® 
déclenchement  des  mouvements  involontaires,  en  l’espèce  la  contra®' 
tion  musculaire  de  certains  groupes  musculaires  déterminés  dans  uO® 
attitude  donnée.  C’est  là  le  fait  particulier  qui  différencie  complètein®l* 
ce  genre  de  mouvement  involontaire  des  myoclonies  et  des  hradycinési®®’ 
les  premières  existant  au  repos,  les  secondes  dans  telle  ou  telle  attitud® 
posturale,  en  dehors  de  la  contraction  musculaire,  qui  peut  cependant  1®® 
modifier  plus  ou  moins,  mais  de  fa^on  accessoire .  L’athétose  ne  saura 
pas  davantage  être  homologuée,  à  ce  genre  de  mouvement  non  plus  que  |®® 
torticolis  pour  les  raisons  que  nous  avons  déjà  données,  tirées  de  1*® 
fluence  capitale  de  la  contraction  volitionnelle  comme  condition  des  uio® 
vements  que  nous  venons  de  pré.senter  et  qui  nous  semblent  tout  à  3* 
spéciaux  et  mériter  le  nom  de  dyskinésie  volitionnelle  d’attitude. 

Dégénérescence  hépato  lenticulaire  à  type  de  pseudo  sd^' 
rose  de  Westphal.  par  MM.  Jean  Cathala  et  H. -R  Olivier  (p®® 
sentés  par  M.  Chouzon). 

La  malade  que  nous  présentons,  âgée  de  14  ans  et  dnnu  (^st  entrée  dans  notr^ 
service,  aux  Enfants  malades,  pour  une  affection  neurologique  dont  le  début  remoi 
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Le  premier  symptôme  relevé  par  ses  parents,  en  1923,  a  été  un  tremblement  provo¬ 
qué  par  le  fait  de  boire.  Quelques  mois  après  que  ce  symptôme  eut  été  noté,  l’enfant  eut 
une  varicelle  assez  intense,  et  quand  elle  se  releva  après  cotte  infection,  on  remarqua 
des  troubles  de  la  marche  et  une  attitude  spéciale  :  tète  inclinée  en  arrière  et  en  dehors 
sur  une  épaule,  tantôt  l’une,  tantôt  l’autre.  De  temps  à  autre,  se  manifestaient  des 
uiouvemcnts  involontaires  avec  cliute.  Il  semble  qu’il  y  ait  eu  3  phases  :  une  première 
progressive  qui  dura  2  ans  ;  puis  une  période  de  rémission  relative  qui  se  prolongea 
un  an  ;  enfin,  depuis  un  an,  une  nouvelle  période  progressive  ipii  conduit  l’enfant  à  l’état 
uctuel. 

On  ne  trouve  ni  antécédent  héréditaire  ni  familial  homologue. 

Etat  actuhl.  — •  lîtcmdue  et  au  repos,  la  malade  reste  à  peu  près  immobile,  et  les 
Seuls  faits  qui  attirent  l’attention,  sont  l’immobilité  des  traits  du  visage,  figé  et  inex- 
Pressif,  une  tendance  légère  au  spasme  péribuccal,  et  une  salivation  un  peu  exagérée. 

U  force  musculaire  des  membres  est  normale,  et  au  repos  il  n’existe  pas  de  renforce- 
uient  tonique  appréciable. 

L’aspect  change  aussitôt  que  l’on  met  le  malade  debout  :  immédiatement  appa- 
^uissent  des  spasmes  toniques  d’action  et  ries  mouvements  involontaires  brusques, 
assez  grande  amplitude,  non  rythmés  comme  un  tremblement,  non  localisés  comme 
ue  myoclonie,  mouvements  paradoxaux  qui  se  déclenchent  aussi  bien  dans  les  bras 
^Ue  dans  les  muscles  ilu  cou,  .lu  tronc,  des  membres  inférieurs,  leur  maximum  do  fré¬ 
quence  et  d’étendue  étant  localisé  à  la  moitié  supérieure  du  corps.  Du  fait  de  ces 
"^“uvements,  la  station  debout  est  assez  dilfidle,  la  mdadî  s’équilibre  mal  ;  elle  a 
ailleurs  une  tendance  martiuéo  au  renve.rsemeut  en  arrière.  Quand  l’enfant  se  sent 
“tenue  par  une  autre  personne,  l’agitation  motrice  diminue  dans  de  fortes  pmpor. 
.  Examinant  ainsi  la  malade  debout,  on  note  qm^  le  renforcement  tonique  dû  à  la 
^  ation  est  peut-ètr(!  plus  marqué  pour  la  moitié  droite,  du  corp.s  légèrement  inclinée  de 
e  côté,  les  meunhn^s  supérieurs  étiuulus  avec  ttuidaueu!  à  la  pronatiou. 

a  marche  est  ditTicile,  impossible  même,  sans  aide.  11  y  a  un  mélange  de  dysmétrie 
ce  décomposition  des  mouvements  et  d’incoordination,  en  rapport  surtout  avec  les 
asquos  mouvements  parasites,  spasmes  toniqm^s,  fpii  viiuineiit  contrarier  et  boidr- 
rser  un  équilibre  précaire,  que  des  pulsions  à  droite  et  surtout  en  arrière,  viennent 
^l'c  compliquer.  La  mis(!  en  train  pour  la  rnarclu^  n’(!st  pas  particulièrement  dilliciol. 
Pg,  symptôme  majeur,  le  tremblem(înt  int(!ntionnel,  est  véritablement  considé- 

6:  l’épreuve  du  V(!rre.  est  toujours  franchement  positive  ;  l’éjjreuvc  du  doigt  sur 
(l’a"r"  *''**”^  mettent  nettem(uit  (Ui  évidence  un  tremblement 

, 'on,  qui  s’exagère,  quand  le  but  est  atteint  e,t  ipiand  la  malade  fait  effort  nour 
y  '“amtonir. 

flét"*  "*.®®*''onf‘on  est  dimeile,  et  surtout  la  déglutition,  particulièrvuuent  des  liquides  qui 
^Wmine  souv(mt  une  sorte  de  spasme  hydrophobique. 

fnn'S'h  P''"  'Ustincte,  non  scandée  et  surtout  non  articulée,  l’entant  ne 
le  P,  'l’aillcurs  à  peu  près  qm^  par  monosyllabe  ou  par  mots  isolés.  La  salivation, 
spasmodique  fréqu(mt  et  déclenché  par  une  émotion  minime,  complètent  les 
cogjp^*'*  ’-ype  pseudo-bulbaire  du  tableau.  La  malade  se  prête  facilement  à  l’examen, 

Pas  . . .  *■0'^®  '0®  'PEon  lui  donne.  Il  no  semblé 

demi  '  ^  '‘of'C'f  intellectuel  important,  mais  les  notions  didactiqiuîs  sont  évi- 

eut  très  pauvres,  ce  qui  donne,  à  l’enfant  un  aspect  un  jum  arriéré. 

complet  met  en  évidence  des  signes  négatifs  importants  : 
''exion  ;  réflexes  ostéo-tendineux  normaux  ;  réflexes  plantaires  en 

®®P8ibiru abdominaux  normaux  ;  pas  de  troubles  de  la 
“erfg  pé  fenctionnement  des  sphincters  normal.  Il  n’existe  pas  de  paralysie  des 
^''“lève  ^  moteurs  du  globe,  le  réflexe  pharyngien  est  normal  et  le  voile  se 

''“rnxauv  '^*^****^’'’  f'Ka'cs  ;  réfhexes  pupillaires  normaux  ;  fond  d’œil  et  champ  visuel 
Il  (Examen  du  D'  Poulard.) 

cercle  périkératique  gris  verdôtre,  qui  no  paraît  pas  très  différent 
qu  on  observe  chez  beaucou|)  d’enfants  normaux. 
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Ponction  lombaire  ;  albumine,  0,22  ;  cytologie,  2  lymphocytes  par  mm®  ;  R.  de 
Pondy  et  de  Weichbradt  négatives  ;  R.  du  benjoin  colloïdal,  0000002220000000. 

Au  i)oint  do  vue  somatique,  il  n’existe  pas  de  signe  clinique  d’atteinte  hépatique.  Le 
foie  et  la  rate  paraissent  normaux.  A  noter  cependant  que  l’exploration  du  foie  par, 
le  rose  bengale  (t(!Chnique  N.  Kiessinger)  donne  une  rétention  de  0,8  (normalement 
1  à  2),  c’est  une  rétention  très  forte,  et  que  l’indice  biliaire  plasmatique  est  do  2,3 
(chiffre  sensiblement  normal). 


Le  diagnostic,  que  nous  avons  cru  devoir  porter  a  été  celui  de  maladie 
de  Wilson,  ou  du  moins  de  syndrome  strié  voisin  de  la  maladie  de  Wil' 
son.  L’atteinte  hépatique  latente  nous  paraît  très  vraisemblable,  étant 
donné  le  résultat  de  l’épreuve  du  rose  bengale.  Il  paraît  donc  légitime  de 
parler  de  dégénérescence hépato-lenticulaire.  Notre  ami  Th.  Alajouanine 
a  bien  voulu  venir  voir  cette  malade  ;  il  pense  qu’il  convient  de  la  classer 
plutôt  comme  pseudo-sclérose  type  Westphal,  que  comme  maladie  de  Wü' 
son.  C’est  pourquoi  nous  avons  adopté  cette  étiquette  comme  titre  de  notre 
présentation  :  nous  remarquons  cependant  que,  dans  le  livre  de  Hall,  de 
même  que  dans  l’article  tout  récent  deM.  M.  Kllppelet  Lhermitte,  la  con¬ 
clusion  est  nettement  uniciste,  ces  auteurs  voulant  confondre  dans  un 
même  type  nosologique,  la  maladie  de  Wilson  et  la  pseudo-sclérose  de 
Westphal. 


M.  Alajouanine.  —  Mon  ami  Cathala  a  bien  voulu  me  demander 
d’examiner  cette  petite  malade  dans  son  service  de  l’hôpital  des  Enfants- 
Malades  Les  deux  caractères  majeurs  du  syndrome  qu  elle  présente  sont: 
d’une  part  une  hypertonie  musculaire  avec  exagération  des  réflexes  de 
posture,  à  déclenchement  intentionnel,  s’accompagnant  actuellement  de 
troubles  considérables  de  l’équilibration  et  réalisant  une  importante  dyS' 
tonie  d’attitude  ;  d’autre  part,  des  spasmes  et  un  tremblement  intention¬ 
nel  considérable  des  quatre  membres.  Si  l’on  ajoute  qu’il  n’y  a  aucun  signe 
pyramidal,  aucune  altération  des  réflexes  cutanés  ;  que  la  parole,  la  dégl^*' 
tition,  les  mouvements  oculaires  de  fonction  sont  perturbés,  on  voit  don® 
qu’il  s’agit  d’un  tableau  identique  à  celui  de  la  pseudo-sclérose  de  Wes*' 
phall.  Les  signes  biologiques  d’insuffisance  hépatique  décelés  chez 
l’apparenteraient  à  la  maladie  de  Wilson,  comme  l’a  soutenu  Hall  nn 
créant  le  groupe  des  dégénérescences  hépato-lenticulaires.  Il  nous  sefflW 
cependant  qu’il  y  a  lieu  ici  de  distinguer  très  nettement,  du  point  cliniil^^®^ 
ce  cas,  de  la  maladie  de  Wilson  où  l’hypertonie  est  plus  considérable* 
prédominance  bucco  pharyngo-laryngée  des  troubles  plus  considérable® 
et  où  enfin  un  tremblement  intentionnel  intense  est  exceptionnel.  Ici* 
contraire,  c’est  ce  dernier  qui  domine  par  rapport  à  l’hypertonie  ;  aUS®* 
le  diagnostic  de  pseudo-sclérose  nous  semble  t-il  le  plus  justifié. 


Encéphalite  épidémique  à  syndromes  successifs  variés  ^ 
polymorphes  avec  signe  d’Argyll,  par  MM.  H.  SchaeffEP' 

OUMANSKY  etTuiÉBAUT. 

A 

L’encéphalite  épidémique  peut  reproduire  tous  les  syndromes  de 
pathologie  nerveuse  :  c’est  là  une  vérité  qu’il  peut  paraître  banale  de  F® 
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peler,  encore  que  de  ce  fait  elle  soit  susceptible  de  prêter  à  des  erreurs  de 
diagnostic  multiples.  Mais  plus  que  le  fait  d’être  dans  le  domaine  de  la 
neurologie  organique  la  «  grande  simulatrice  »,  elle  a  la  possibilité  de 
créer  successivement  et  dans  un  espace  de  temps  souvent  assez  restreint 
les  tableaux  les  plus  divers  et  les  plus  variés.  Il  n’est  certes  pas  d’infection 
diffuse  du  névraxe  qui  possède  cette  capacité  à  un  si  haut  degré.  Le  fait 
suivant  en  est  un  exemple  frappant. 


Ml"®  D...,  âgée  de35  ans,  ne  présente  rien  de  particulier  à  noter  dans  ses, 'antécédents 
héréditaires,  collatéraux  ou  personnels.  Toujours  bien  portante,  son  mari  est  vivant 
6t  bien  portant.  Elle  a  perdu  une  petite  fdle  à  l’âge  do  4  ans  de  broncho-pneumonie 
®t  a  lait  2  fausses  couches,  .l’une  de  2  mois  et  demi,  l’autre  de  1  mois  et  demi. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  en  janvier  1927  de  façon  insidieuse  et  progressive,  sans 
hévre,  par  des  céphalées  et  des  vomissements. 

Le  17  mars,  quand  nous  la  voyons  la  première  fois,  la  céphalée  est  permanente, 
sans  répit,  plus  marquée  le  jour  que  la  nuit.  Surtout  occipitale,  exagérée  par  tous  les 
mouvements  et  les  efforts,  elle  présente  des  paroxysmes  à  certains  moments  très  pé¬ 
nibles. 

Les  vomissements  sont  venus  ensuite.  Précédés  par  des  nausées,  ils  se -produisent 
surtout  le  matin  à  jeun,  au  réveil,  pituiteux,  et  se  font  avec  effort.  Rarement  ils  sur- 
■'’iennent  dans  la  journée,  auquel  cas  ils  sont  alimentaires.  En  outre,  la  malade  se  sent 
abattue,  fatiguée,  quoique  l’état  général  soit  satisfaisant. 

La  malade  n’a  jamais  eu  de  vertiges,  mais  présente  néanmoins  une  démarche  un  peu 
hésitante  et  incertaine,  sans  que  l’examen  vienne  révéler  aucun  signe  neurologique 
objectif  en  dehors  d’un  signe  d’Argyll  très  net.  Les  pupilles  égales,  régulières,  légère¬ 
ment  dilatées,  réagissent  très  bien  à  la  convergence  mais  nullement  à  la  lumière.  Acuité 
'’isuelle  normale.  Pas  de  diplopie. 

hialgré  une  réaction  de  Wassermann  négative  dans  le  sang,  on  fait  à  la  malade  une 
série  d’injections  de  novarsénol,  représentant  5  gr.  de  médicament  sans  résultat  ap¬ 
préciable.  Aussi  son  état  s’aggravant  plutôt,  la  malade  entre-t-elle  à  l’hôpital  le 
18  mai. 

Éial  actuel  le  20  mai.  —  L’état  de  la  malade  s’est  grandement  modifié  depuis  notre 
^Bfnier  exanien.  La  céphalée  et  les  vomissements  persistent  sans  modifications,  mais 
«5tamen  objectif  montre  cette  fois  un  syndrome  neurologique  très-riche. 

Le  premier  qui  frappe  est  celui  d’un  syndrome  cérébelleux  très  marqué.  Les  troubles 
0  la  statique  sont  très  accentués  ;  la  malade  a  de  la  peine  à  se  tenirîdebout,  sa  démarche 
®st  tout  à  fait  incertaine,  hésitante,  festonnante',  et  elle  tomberait  le  plus  souvent 
‘  ®llc  n’était  soutenue.  Les  diverses  épreuves  classiques  mettent  en  lumière  une  dys- 
•hétrie  et  une  hypcrmétric  fort  nette  aussi  bien  aux  membres  supérieurs  qu’inférieurs. 
®s  mouvements  sont  plutôt  lents,  se  font  en  plusieurs  temps,  et  pourtant  ils  dé- 
P®S8®nt  le  but  ou  ne  l’atteignent  pas.  De  plus,  la  malade  décompose  nettement  les 
®uvements.  Enfin,  elle  présente  un  petit  tremblement  intentionnel,  qui  persiste  le 
**î®**vement  terminé.  A  noter  aussi  une  adiadococinésie  marquée.  Les  troubles  asyner- 
8*^Ues  ne  sont  pas  sensiblement  augmentés  par  l’occlusion  des  yeux.  La  parole  de  même 
*  l®nte,  hésitante,  dysarthrique. 

réfi  modification  do  la  force  segmentaire  ni  de  parésie  d’aucune  sorte.  Mais  les 
t  i  t'®mlincux,  ceux  dos  membres  supérieurs  et  des  membres  intérieurs  sont  tous 
jj  ®  ®i‘agérés  et  d’une  vivacité  extrême.  Les  rotuliens,  en  particulier,  sont  polycinétiques- 
en  t  P®®  ‘^®  clonus.  Les  réflexes  abdominaux  sont  vifs,  les  réflexes  plantaires 

®xion.  Les  réflexes  do  posture  plutôt  faibles, 
sen  siucun  trouble  de  la  sensibilité  objective,  mais  la  malade  accuse  quelques 

étions  de  fourmillement  et  d’engourdissement  dans  les  mains. 

^  ®  ®st  obligée  de  pousser  pour  uriner. 

®  signe  d’Argyll  persiste  sans  modifications.  Pupilles  en  mydriase  nette,  égales  et 
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rcigulièros,  se  cojitraclant  très  vivement  à  la  conv(!rgence.  Fond  d’œil  normal.  Pas  de 
nystagmus,  ni  de  paralysie  de  la  musculature  extrinsèciue.  Pas  do  diplopie. 

Pas  de  troubles  de  l’audition,  ni  de  vertiges  nets.  La  malade  présente  en  outre  des 
p(!tits  troubles  psychiques  :  de  la  bradypsychie  nette,  un  peu  d’amnésie,  des  erreurs 
do  mémoire,  un  certain  degré  d’indifférence  émotionnelle  vis-à-vis  de  son  mari.  Son 
état  générai  est  profondément  changé.  Elle  a  maigri  de  plus  de  15  kilos  depuis  le  début 
de  sa  maladie,  est  très  pâle,  extrûm  iment  asthénique  et  fatiguée. 

L’état  viscéral  est  normal  à  tous  égards. 

La  rachicentèso  montre  un  liquide  normal.  La  tension  est  de  20  cm’  en  position 
couchée.  Pas  d’éléments  cellulaires  dans  le  liquide.  Albumine  :  0  gr.  20.  Sucre  :  0  gr.  50. 
Wassermann  et  benjoin  négatifs. 

Un  examen  du  sang  pratiqué  donne  les  résultats  suivants  :  Hémoglobine  :  80  %• 
Hématies  ;  3.800000.  Leucocytes  :  6.000.  Equilibre  leucocytaire  normal. 

On  fait  à  la  malade  des  injections  quotidiennes  de  2  gr.  de  salicylate  de  soude. 

Le  1“^  juin.  —  La  céphalée  soulagé(!  passagèrement  par  la  rachicentèso  a  reparu. 
Les  réflexes  tendineux  suiv-is  chaque  jour  diminuent  peu  à  pou.  Actuellement,  les  2  achil- 
léens  sont  abolis  ;  les  rotuliens  sont  encore  vifs  mais  ne  sont  plus  polycinétiques  ; 
ceux  des  membres  supérieurs  sont  abolis. 

Les  pupilles,  toujours  mydriatiques,  paraissent  réagir  très  faiblement  à  la  lumière* 

La  malad(!  perd  ses  urin(!S.  Elle  est  ((xtrèm(!ment  abattue  et  très  déprimée,  hypo- 
Ihermique.  Pouls  à  60.  T.  A.  ;  13,6. 

Le  10  juin.  —  La  céphalée  et  les  vomissemints  ont  disparu  depuis  46  heures. 

Les  réflexes  achilléens  et  ceux  d(!S  m  ‘inbres  supérieurs  sont  toujours  abolis.  Le  rotu- 
jien  droit  a  disparu,  et  le  gauche  très  faible  est  on  train  de  disparaître.  La  malade  reste 
très  déprimé(^ 

Une  nouvelle  rachicontèse  donne  îles  résultats  analogues  à  la  précédente. 

Le  20  juin.  — ■  L’état  général  de  la  m  dado  s’est  amélioré,  ce  qui  permet  de  l’exa¬ 
miner  et  montre  que  l’hypermétrie  et  la  dysmitrie  des  membres  supérieurs  et  inférieurs 
se  sont  sensiblement  atténuées. 

Aréflexie  tendineuse  totale. 

Les  pupilles  semblent  ébaucher  uu  mouvement  de  contraction  à  la  lumière,-  mais 
on  peut  dire  que  le  signe  d’Argyll  persiste. 

L’incontinence  des  urines  a  disparu. 

La  malade  accuse  depuis  quelques  jours  des  troubles  do  la  sensibilté  subjective' 
aux  membres  supérieurs,  sous  forme  d’engourdissements  etjde  fourmillements,  et  surtoU 
aux  membres  inférieurs  sous  forrn-i  de  sensation  de  rougem ent.  La  pression  dos  masses 
musculaires  et  des  nerfs  est  assez  douloureuse,  surtout  aux  membres  inférieurs.  L’élon¬ 
gation  du  sciatiipie  par  la  rnmœuvre  de  Laségno  est  très  désagréable.  Pas  d’amyO" 
trophie  localisée  ni  de  parésie.  Les  membres  sont,  comme  dès  le  début,  hypotoniques» 
mais  les  réflexes  de  posture,  qui  étaient  jus![u’ici  déliùeuts,  sern'ilent  plus  forts. 

Le  10  juillel.  — -  L’état  général  de  la  mdade  étant  sensiblement  amélioré,  elle  com 
menco  à  se  lever.  Ou  peut  constater  ainsi,  quoiqu’avec  une  certaine  atténuation,!® 
persistance  du  syndrome  cérébelleux,  constitué  par  les  troubles  de  la  statique, 
•dysmétrie,  l’hypermétrie,  la  décomposition  des  mouvements,  le  tremblement  inteU 
lionnel  et  le  tremblement  au  repos,  l’adiadococinésie. 

Los  troubles  de  la  sensibilité  ont  disparu,  bien  que  la  pression  des  masses  muscu 
laires  et  des  nerfs  périphériques  reste  douloureuse. 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  abolis,  hormis  le  rotulicn  gauche,  très  faible,  Qhi 
réapparu. 

En  plus,  la  malade  présente  de  la  bradycinôsie,  une  porto 
ment  frappante,  et  un;  ex ig.iraliou  nurquôe  dos  réflexes 
que  l’on  peut  mettre  en  lumière  au  niveau  de  tous  les  membi 
mais  aussi  les  supérieurs.  Ils  paraissent  plus  marqués  à  gauche 
milligramme  et  demi  de  scopolamine  diminue  notablement 
de  posture  pendant  quelques  heures. 


nique,  actuello 
re  élémentaire» 
,t  les  inférieur». 
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Insistons  on  meme  temps  sur  l’hypotonie,  la  passivité,  aisément  mise  en  lumière 
par  l’épreuve  du  ballottement,  que  présentent  les  quatre  membres. 

Le  28  octobre.  — •  Dans  la  seconde  quinzaine  d’août,  la  malade  a  fait  une  poussée 
évolutive  constituée  par  la  réapparition  de  la  céphalée  et  des  vomissements  qui  ont 
duré  10  jours  environ.  Elle  a  présenté  ensuite  une  bouffée  délirante  passagère  cons¬ 
tituée  par  des  tendances  interprétatriccs.  Elle  accusait  son  mari  de  la  tromper,  do  lui 
vouloir  du  mal,  et  d’avoir  l’intention  de  se  débarrasser  d’elle,  de  l’empoisonner.  Elle 
se  méfiait  de  la  surveillante,  des  malades  qui  l’entouraient. 

Actuelleimmt,  l’état  général  de  la  malade  est  très  amélioré,  elle  a  notablement  cn- 
&raissé,repris  des  forces  et  des  couleurs. 

Mais  les  troubles  de  la  statique  persistent,  la  démarche  est  toujours  difficile,  incer- 
aine,  hésitante  ;  elle  ne  peut  guère  se  faire  sans  soutien,  et  la  malade  dit  toujours 
prouv('r  la  sensation  d’être  entraînée  vois  la  droite.  La  parole  reste  lente,  monotone, 
ésitante.  La  dysmétrie  et  l’hypermétrie  ont  à  peu  près  complètement  disparu.  Il 
persiste  un  peu  d’adiadococinési(!  à  droite,  et  de  tremblement  intentionnel.  Les  mou¬ 
vements  sont  lents  et  toujours  un  peu  décomposés. 

Les  réflexes  ont  partiellement  réapparu.  Le  lotulitn  gauche  est  vif,  le  droit  existe 
P  Utôt  faible.  Les  olécraniens  existent  très  faibU  s.  Les  achilléens  et  les  radiaux  restent 
abolis. 

Absenc(!  des  réfh'xes  abdominaux.  Les  plantaires  se  font  en  flexion. 

La  malade  a  encore  la  sensation  que  ses  membres  inférieurs  sont  engourdis.  La 
P^'ession  des  masses  musculaires  et  des  nerfs  reste  douloureuse,  mais  beaucoup  moins 
jiu  auparavant.  Pas  do  troubles  de.  la  sensibilité  objective  autres  que  des  erreurs  dans 
a  notion  do  position  du  gros  orteil  droit’ 

L  amnôsi(i  a  diminué.  La  bradycinésie  est  moindre.  Les  réflexes  de  posture  sont 
sents  à  gauche,,  sensiblement  normaux  à  droite. 

Le  signe  d’Argyll  persiste  sans  modification  ;  peut-être  existe-t-il  une.  ébauche  de 
’’  action  à  la  lumière  à  droite. 

Enfin  la  malade  reste  indifférente,  apathique,  légère»nént  amnésique,  très  différente 
tout  cas  de  ce  qu’elle  était  auparavant. 


Plusieurs  points  nous  paraissent  clignes  d’être  mis  en  relief  dans  le 
uleau  clinique  si  complexe  présenté  par  cette  malade. 

La  multiplicité  des  syndromes  si  variés  et  si  différents  qu’elle  a  présen- 
successivement  en  l’espace  de  quelques  mois  n’est  pas  le  moins  curieux, 
début,  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  constituée  par  des 
^^Phalées  et  des  vomissements  permanents,  et  un  signe  d’Argyll-Robert- 
^  U  qm^  gjj  l’absence  de  rachicentèse,  nous  fit  soupçonner  l’origine  spé- 
ique  des  accidents.  Apparut  ensuite  un  syndrome  cérébello-pyramidal 
te  1®®  signes  de  la  série  cérébelleuse,  une  hyperréflectivité 

lueuse  très  marquée,  accompagnée  de  troubles  des  sphincters,  de 
tein  troubles  psychiques  et  d’un  mauvais  état  général.  Peu  de 
ps  après,  un  état  d’aréllexie  tendineuse  s’installe  en  peu  de  temps 
fané  ®oite  un  syndrome  algique  périphérique  avec  douleurs  spon- 

dans  les  membres  et  douleurs  provoquées  à  la  pression  des  masses 
ot  des  nerfS’ Puis  nous  voyons  se  constituer  un  syndrome 
figé  ^^^’^oiidal  avec  de  la  bradycinésie,  de  l’amimie,  un  aspect  un  peu 
Coe  ^^oe  exagération  très  marquée  des  réflexes  de  postures  élémentaires 
réa  de  l’hypotonie  musculaire.  Enfin  les  réflexes  tendineux 

l’éjg|^®^^*®scnt,  tandis  que  les  réflexes  de  posture  disparaissent,  et  que 


S^néral  de  la  malade  s’améliore. 
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Un  autre  fait  intéressant  est  la  coexistence  à  un  moment  donné  de  l’évo¬ 
lution  d'un  syndrome  extrapyramidal,  dont  l’exagération  des  réflexes  de 
posture  élémentaires  était  la  manifestation  la  plus  objective,  avec  une 
hypotonie  et  une  passivité  des  plus  marquées.  11  suflisait  à  ce  moment  de 
rapprocher  les  insertions  de  n’importe  quel  muscle  ou  groupe  muscu¬ 
laire  pour  voir  ou  sentir  le  tendon  se  tendre'  et  le  membre  rester  dans 
l’attitude  qui  lui  était  donnée.  Le  fait  était  si  frappant  que,  doutant  de  nous- 
mêmes,  nous  avons  fait  à  la  malade  une  injection  de  un  milligramme  et 
demi  de  scopolamine,  ce  qui  a  pendant  C[uelques  heures  au  moins  fait 
diminuer  notablement  d’intensité  le  phénomène  que  nous  recherchions. 
Nous  avons  eu  ainsi  la  preuve  que  nous  étions  bien  en  présence  d’un 
véritable  réflexe,  et  non  d'un  mouvement  volontaire  ou  d’une  erreur  de 
technique.  Car  l’augmentation  du  tonus  postural  s’accompagne  habituelle¬ 
ment  d’hypertonie,  telle  qu’on  la  rencontre  dans  les  syndromes  parkinso¬ 
niens.  Cette  observation  montre  qu’il  n’en  est  pas  toujours  ainsi. 

Bien  que  le  signe  d’Argyll  ait  été  signalé  dans  l’encéphalite  par  de 
nombreux  auteurs,  trop  nombreux  pour  que  nous  les  citions,  elle  n’en  reste 
pas  moins  un  symptôme  exceptionnel  de  cette  affection.  Or  rien  dans  l’état 
actuel  ou  les  antécédentsde  la  malade  ne  nous  permet  de  soupçonner  une 
spécificité  antérieure.  Si  la  dissociation  des  réactions  à  la  lumière  et  à 
l’accommodation  est  donc  bien  le  fait  de  l’encéphalite  actuelle,  tout  porte  à 
penser  qu’il  est  la  conséquence  d’une  lésion  centrale  intéressant  les  cel¬ 
lules  du  noyau  pupillaire  de  la  troisième  paire,  ou  les  fibres  d’associa¬ 
tion  entre  ce  dernier  et  les^tubercules  quadrijumeaux,  située  en  tout  cas 
au-dessus  du  ganglion  ciliaire.  Aussi  observons-nous  un  iris  normal.  Ce 
fait  a  son  importance,  car,  comme  l’ont  montré  les  travaux  de  Dupuy* 
Dutemps,  le  signe  d’Argyll  d’origine  périphérique,  par  lésion  du  ga"' 
glion  ciliaire  ou  des  nerfs  ciliaires  courts,  s’accompagne  communéffleaf 
de  troubles  trophiques  que  traduit  l’atrophie  irienne  dont  l’irrégularité 
pupillaire  est  la  manifestation  la  plus  objective.  En  présence  d’un  siga® 
d’Argyll,  l’examen  soigneux  de  l’iris  s’impose  donc.  Peut-être  est-il  sus 
ceptible  de  nous  permettre  de  préciser  le  siège  de  la  lésion  anatomiflt®’ 
qui  le  détermine,  et  de  donner  de  ce  fait  à  ce  signe  une  valeur  sémiu^® 
gique  plus  précise  et  plus  grande  encore  que  celle  ([u’il  possède  d  J 
actuellement. 


Pseudo-paralysie  générale  par  sclérose  en  plaques  (P** 
sentation  de  malade),  par  MM.  R.  Targowlà  et  A.  OmbrédanN 
(présentés  parM.  Claude). 

Charcot  insistait  déjà  sur  la  difficulté  du  diagnostic  différentiel 
paralysie  générale  et  de  la  sclérose  en  plaques  et  nombreux  sont 
auteurs  qui  sont  revenus  sur  ce  point  après  lui.  A  vrai  dire,  la  « 
polysclérotique  »  est  un  état  déficitaire  discret  que  Seilfer  a  mis  en 
dence  par  la  méthode  des  tests  chez  des  sujets  présentant  le  8®®”“ 
drome  neurologique  de  la  sclérose  multiloculaire  :  il  n  y  a  rien 
puisse  être  confondu  avec  la  maladie  de  Bayle.  Toutefois,  le  pr® 
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peut  se  poser  lorsque  l’affaiblissement  intellectuel  est  assez  accentué  ;  il 
sera  résolu  alors  par  les  caractères  mêmes  de  la  démence  (prédominance 
de  l’amnésie,  conscience  des  troubles  psychiques  notamment)  joints  aux 
symptômes  nerveux.  Mais  c’est  surtout  quand  des  idées  délirantes,  spé¬ 
cialement  des  idées  de  grandeur,  se  développent  sur  ce  terrain  démentiel 
que  l’erreur  devient  possible  :  seuls,  l’analyse  du  fond  mental,  le  «  psycho¬ 
diagnostic  9  et  les  phénomènes  cérébello-pyramidaux  permettront  de 
l’éviter. 

l'-n  réalité,  Charcot  et  les  auteurs  qui  l’ont  suivi  n’envisageaient  guère 
que  les  formes  franches  de  la  sclérose  en  plaques  et  M.  Lhermitte  insis- 
tait  encore  récemment,  après  Seiffer,  sur  le  fait  que  «  les  formes  psy¬ 
chiques  de  la  maladie  sont  précisément  celles  qui  s’accompagnent  des 
®‘Sues  moteurs,  sensitifs  et  généraux  les  plus  éclatants  ».  Mais  il  existe 
des  cas,  comme  celui  de  Raymond  et  Touchard  (Société  de  neurologie, 
h  février  1909)  et  celui  qu’a  signalé  l’un  de  nous  à  la  Réunion  neurologique 
de  1924,  dans  lesquels  un  syndrome  démentiel  marque  le  début  de  l’affec- 
hon  et  évolue  pendant  plusieurs  années  avant  que  l’apparition  des  grands 
Accidents  nerveux  vienne  signer  le  diagnostic.  C’est  dans  les  faits  de  cet 
“rdre,  que,  sans  la  ponction  lombaire,  l’erreur  est  inévitable  ;  nous  en 
^3pportons  ici  un  exemple  particulièrement  intéressant  :  il  réalise  un  syn- 
rotne  clinique  pur  de  paralysie  générale  à  forme  démentielle  simple, 
que  dans  leS  observations  que  nous  rappelons  plus  haut,  il  existait 
q*ielques  éléments  atypiques. 

199  âgée  (le  43  ans,  nst  admise  il  l’hôpital  IIonri-Rousselle,lo2  décembre 

»>  avec  le  diagnostic  do  paralysie  générale. 

’^lécédenls.  —  Père  mort  subitement  ;  mère  morte  démente  en  1914  ;  un  frère  tué 
'a  guerre. 

‘^'•udicalion  sur  ses  maladies  antérieures.  A  tenu  un  estaminet  pendant  seize  ans  ; 
San  a®pt  ans  serait  soignée  pour  une  maladie  du  foie  et  aurait  fait  un  séjour  à  Vichy 
ent*  D’un  premier  mariage  (mari  tué  en  1915  à  Givnnchy)  aurait  eu  deux 

fai  uiorls  en  bas  âge  et  tait  plusieurs  fausses  couches;  remariée,  a  fait  une  nouvelle 

couche. 

Plus  '*^***^*®  actuelle.  —  Depuis  deux  ans,  S...  perdait  la  mémoire  pou  à  pou  et  ne  pouvait 
'Mt  t^-  ^  aucune  occupation  ;  (die  se  perdait  dans  la  rue,  oubliait  ce  qu’elle  vou- 

*'*on  traîner  les  objets,  reconnaissait  diiricilomont  les  gens,  ne  faisait  atten- 

tgjjj,  elle  négligeait  son  ménage,  laissait  brûler  la  cuisine,  partait  on  oubliant  d’é- 
dg  *^®*cgaz,  errait  sans  but.  Apathique  et  indifférente,  elle  ne  se  souciait  nullement 
d’gjjj**  ^l'Ot,  urinait  souvent  sous  elle  et  ne  prenait  plus  aucun  soin  personnel  ;  elle  avait 
î^Ut  ***'®*^®*c‘^quentcs  variations  de  l’humeur  :  tantôt  viole.nte,  invectivant  et  mena- 
lagpi*®*'  •hari,  elle  avait  à  d’autres  moments  des  crises  de  pleurs,  proposait  à  son 
®  Se  tuer  avec  lui,  parlait  de  mettre  le  feu. 
dlai  ^  l’(!ntrée  confirma  l’existence  d’un  état  démentiel.  La  malade  était 

Pcfta ''**''*^*^®  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  montrait  de  gros  troubles  de  la  mémoire 
tngjj  ^  fois  sur  les  faits  récents  et  anciens,  môme  d’ordre  personnel  (dates  do  son 
Soa  mort  de*on  premier  mari,  etc.).  11  ôtait  impossible  d’ailleurs  do  retenir 

bien  qu’elle  présentât  une  certaine  viscosité  mentale  qui  lui  faisait 
SUljjgj,  réponse  unique  à  différentes  questions  successives  ;  elle  ne  pouvait  ré- 
*91(6  d^”  qu’elle  venait  de  lire,  ex|)liquer  une  image  qu’on  lui  montrait, 

henfg  calculs  simples,  exécuter  correctement  un  ordre  (mettre  une  horloge  a  une 
®inée,  épreuve  des  trois  papiers,  etc.).  Elle  manife^stait  surtout  l’impossibilité 
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tic  fairt!  un  clîorl  inlcllccLucl  volonlairc,  liée  moins  à  une  inhibition  ou  à  un  dôficitqu'à 
l’iniliffércncc  ;  clltt  répondait  volontiers:  «Je  no  sais  pas»,  ou  donnait  la  première  ré¬ 
ponse  tpii  lui  venait  à  l’esprit.  Son  jugement  était  diminué  :  elle  était  niaise,  puôrilet 
suggestible,  actpiiosçait  passivement  à  des  propos  absurdes  ou  saugrenus.  Foncièrement 
indifférente  à  sa  situation,  ne  se  préoeoupant  pas  de  son  mari  et  de,  son  foyer,  elle 
montrait  une  satisfaction  euphorifjue  habituelle  entrecoupée  de  sautes  d’humeur  en 
rajiport  avec  nue  émotivité  enfantine  ;  docihi,  apathi(pie,  elle  ne  se  livrait  à  aucun 
travail.  En  outre,  elle  était  malpropre,  gâteuse,  mangeait  avec  gloutonnerie,  quittait 
e.ontinindleinent  son  lit  pour  errer  en  chemise  dans  le  service,  p(îrdant  ses  urines  en 

Cet  affaiblissement  psychiipie  global  sans  délire  associé  imposait  d’emblée  l’idée  de 
paralysie  générale.  A  l’ajjpui  de  ce  diagnostic,  on  trouvait  une  dysarthrie  spontanée 
et  aux  mots  d’épreuve  aceünq)agnée  d(^  trémulations  péribuccales  légènîs,  d’instabiWé 
de  la  langue,  de  tremblement  des  doigts  ;  les  réflexi's  rotuliens  étaient  vifs;  les  pupilles 
inégales  (1)  >  G)  semblaient  i)aresseuses. 

A  l’auscultation  du  foyer  aortique,  le  premier  bruit  était  sourd,  le  second  clangoreuX  ! 
la  tension  artérielle  était  d(i  M x-'2.'{- M n  13  à  l’oscillornétre  (elle  est  actuellement  de  MX 
‘24-Mn  14).  Il  existait  de  la  polyurie  avec  légère  albuminurie,  une  azotémie  de  0,4*^ 
p.  1.000,  une  eholestériuémie.  de  2  gr.  30  p.  1.000.  Epreuve  de  la  phénolsulfoncphta' 
léine  diminuée  (20  %).  Pas  d’oslème. 

I.e  diagnostic  porté  fut  donc  celui  do  paralysie  générale,  à  formi:  démentielle  sinip’® 
à  un  stad(;  assez  avancé,  ehi'z  um:  femme  atteinte  par  ailleurs  de  néphrite,  hvnerte.nsive- 


Cependant,  malgré  l’inégalité  pupillain!  et  la  notion  des  f  I  Jéricurcs’ 

les  réactions  du  lioiilet-Wassermann  et  d(!  Meinicke,  étaient  négatives  avec  le  séru® 
sanguin,  la  ponction  lombaire  révéla  un  syndrome  humoral  r  1  i  iplct  avec 

les  données  clinirpies  (voir  tableau).  Ce  syndrome  parut  s’i  It  I  ir  la  réaC" 

tivation  thérapeutique  (2“  ponction)  mais  fut  trouvé  notahh  m  (  t  é  la  lin  d’’*" 
traitement  mixte,  arsenico-b'ismut hique  (3»  ponction)  : 
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Néa® 

Dès  ce  moment,  notre  diagnostic  se,  trouva  orienté  vers  la  sclérose  en  plaques- 
moins,  pendant  près  de  dix  mois,  on  ne  nota  aucun  changement;  l’état  mental, 
ticulier,  restait  stationnaire.  Au  point  de  vue  neurologique,  le  syndrome  ôtait  eX 
ment  discret.  Les  mouvements,  en  général,  ôtaient  plutôt  lents  et  maladroits, 
marche  un  ],eu  hésitante  avec  un  léger  élargissement  du  polygone  de  sustenta 
il  n’y  avait  pas  de  trouble  apparent  de  l’équilibre  statique.  Aux  membres  infér® 
force  segmentaire  (dillieilo  du  reste  à  apprécier  en  raison  de  l’état  psychique)  fit 
tement  diminuée.  Les  réflexes  patellaires  étaient  exagérés  aves'ébauche  do  niouV^^^^.^ 
liendulaire  à  gauche,  les  achillécns  et  le  médio-pubien  étaient  normaux  ;  i*  ^  „ÿtéS' 
du  clonus  du  pied  gauche.  Le,  réflexe  cutané  plantaire  était  indifférent  des 
les  cutanés  abdominaux  persistaient  ;  on  trouvait  enlin  un  réflexe- de  défense 
]irovo(pié  ])ar  le  pireeinent  et  la  manœuvre,  de  Pierre  Marie.  Aux  membres  ^ôt^ 

la  forei’  niipculairi-  était  diminuée  et  les  réflexes  teiidineo-périostés  exagérés 
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gauche  ;  on  pouvait  dôceler  une  16gère  asyncrgie  des  deux  côtés  dans  l’épreuve  du  doigt 
sur  le  nez;  l’adiadococinésie  était  très  smarquée  à  gauche.  En  dehors  de  la  dysarthrie, 
l’élocution  était  traînante  et  monotone,  la  voix  nasonnée.  11  existait  un  tremblement 
<lc  la  tôle  nu  repos.  Le  réflexe  du  voile  était  normal. 

Il  n’y  avait  aucun  trouble  des  sensibilités  supcrficiclh's  et  profondes,  pas  d’aphasie, 
Pas  d’apraxie,  pas  d’agnosie. 

L’épreuve  calorique  montra  l’excitabilité  normale,  des  labyrinthes.  Aii  point  de  vue 
Oculaire,  l’examen  pratiqué  par  M™»  Schifï-Wertheimer  confirma  l’anisocorie  légère 
(L>  >  G)  avec  conservation  de  toutes  les  réactions  pupillaires,  champ  visuel  normal, 
absence  de  nystagrnus  ;  l’acuité  visuelle  était  de  1  /lO®  à  gaucho  (amblyopic  congénitale 
probable)  avec  rougeur  de  la  papille  plus  marquée  du  même  côté.  Deux  examens  ulté- 
cieurs  confirmèrent  ces  constatations  :  papilles  rouges,  mais  normales  (astigmatisme  et 
hypermétropie),  vaisseaux  normaux. 

L’ensemble  de  ces  signes  ne  permettait  guère  qu’un  diagnostic  de  probabilité.  Mais 
ons  la  deuxième,  quinzaine,  de  septembre,  une  accentuation  considérable  des  phéno¬ 
mènes  clini(|ues  se  manifesta.  A  l’étal  démentiel  se  surajouta  un  état  d’obnubilation 
ransitoire,  qui  laissa  à  sa  suite  une  (uiphorie  plus  marquée  contrastant  avec  la  dégrada- 
lon  physique,  une.  suggestibilité  et  une  niaiserie  plus  apparentes.  En  mênn^  temps,  le 
syndrome  cérébello-jiyramidal  s’accentuait  coiisidérablemeiit.  Aux  membres  infé- 
cieurs,  la  force  musculaire  était  très  diminuée  des  deux  côtés,  mais  surtout  au  pied 
Sauche  ;  i,.s  réflexes  rotuliens  étaient  très  exagérés  avec  un  type  nettement  pendulaire 
®  gauche,  ébaue.hé  à  droit(^,  le  réflexe  des  adductcuirs  était  exagéré  du  côté  gauche,  on 
l’ouvait  un  faux  clonus  et  une  ext(Uision  bilatérale  des  orteils  ;  le.  réfle.xe  d’automa- 
•snie  médullaire  pouvait  être  provoqué  au  nn^pibre  gauche.  Los  réflexes  cutanés 
nominaux  étaient  normaux  du  côté  droit  ;  à  gauche,  l’inférieur  était  aboli,  le  moyen 
minué,  le  supéri(uir  iiornud.  Aux  membres  supérieurs,  on  notait  une  diminution, 
A  **  à  g.mche,  de  la  force  musculaire  et  une  exagération  de  tous  les  réflexes, 

a  face,  le,  signe  du  facial  était  positif  à  gauche. 

malgré  un  élargissem(!nt  considérable  de  la  base  de  sustentation,  la  malade,  ne  pouvait 
'  maintenir  en  équilibre  et  d(!vait  être  soutenue.  La  démarche  festonnante,  ébrieuso> 
^  ac  tendance  à  la  chute  en  arrière,  était  impossible  sans  aide.  Dans  le  décubitus  hori- 
aatal,  l’éprouve  du  talon  sur  le  gem 
'î'>‘'gio  cérélndleui 


U  montrait  le  planemcnt,  l’hypermétrie  et  l’asy- 
J.  Aux  membres  s\ipériours,  l’épreuve,  du  doigt  sur  h;  nez,  le  signe 
jjl  ''a*'rc,  l’épreuve  de  l’index  mettaient  on  évidence  l’asynergio,  la  dysmétrie  et  le  trem- 
intentionnel,  exagérés  par  l’occlusion  des  paupières  ;  adiadococinésie  bilaté- 
m  L  ho  semble  pas  qu’il  y  eut  do  nystagrnus. 

pouvait  déc(!ler  aucun  trouble  notable  de  la  sensibilité  aux  différents  modes, 
la  existait  do  la  dysurie  paradoxale,  des  mictions  impérieuses  involontaires,  de 
Rigidité  sexuelle. 

La  t  '*®^*ement,  l’état  mental  est  stationnaire  ;  le  syndrome  neurologique  a  régressé. 

segimmtaire  reste  sensiblement  diminuée,  plus  à  gauche  qu’à  droite.  Les  ré¬ 
el  de*  ^e^idmeux  sont  exagérés  aux  quatre  membres,  on  trouve  du  clonus  vrai  du  pied 
Penî  notule  aux  deux  membres  inférieurs,  les  d<uix  réflexes  rotuliens  sont  nettement 
féfl  **'^'*®  ’  '  igné  de,  Dabinski  est  bilatéral  et  on  peut  provoquer  une  ébauche  de 

®Opér*'  ‘'èiense  du  côté  gauche.  Le  réflexe,  médio-pubien  ne  donne  pas  de  réponse 
;  le  réflexe  t(‘ndineux  de  l’abdomen  est  aboli  à  gauche,  existe  à  droite.  Les 
pPlanés  abdominaux  ne  se.  sont  pas  modifiés.  Les  éprciuves  cérébelleuses  sont 
positives  aux  membres  inférieurs  ;  aux  membres  supérieurs  elles  ont  partiel- 
^PPche  radiadococinési(!  p(U’sisto.  La  marche  est  jiossible,  niais  la  malade 

teadg*  Pèté  gauche,  iirésente  un  écartement  du  polygone  de  sustentation  et  une 
Les  ***  latéropulsion  droite  ;  l’équilibre  dans  la  station  debout  reste  très  instable. 


il  s’  agit  d’une  malade  de  43  ans  présentant  un  syndrome  de 
paralyti(|ue  associe  à  des  signes  physiques  qui  complètent  le 


s  génital 


:  et  urinaires  sont  sans  changement. 
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tableau  de  la  paralysie  générale  ;  cet  état  évolue  depuis  trois  ans.  Toute¬ 
fois,  les  réactions  biologiques  infirment  ce  diagnostic  et,  dès  l’entrée  de  la 
malade  à  l’hôpital,  nous  avaient  orientés  vers  l’hypothèse  d’une  sclérose 
en  plaques  ;  une  série  de  petits  signes  très  discrets,  systématiquement 
recherchés,  venaient  à  l’appui  d’un  tel  diagnostic,  confirmé  enfin  par 
la  récente  poussée  évolutive  ;  celle-ci,  survenue  sans  ictus,  a  révélé  un 
syndrome  ccrébcllo-pyramidal  typique,  sans  aggravation  de  la  démence 
et  sans  accentuation  du  syndrome  humoral. 

Deux  autres  diagnostics  sont  cependant  à  discuter.  Celui  d’un  syndrome 
d’origine  vasculaire  lié  à  la  néphrite  hypertensive  peut  être  rapidement 
éliminé:  ni  l'évolution,  ni  l’allure  clinique  ne  répondent  à  des  accidents 
de  cet  ordre.  Par  contre,  l’hypothèse  d’une  tumeur  cérébrale  pourrait 
être  retenue  ;  mais  si  les  néoplasies  sont  susceptibles  de  simuler  aussi 
bien  la  paralysie  générale  que  la  sclérose  en  plaques,  on  ne  trouve  ici  ni 
les  caractères  évolutifs  d’un  tel  processus,  ni  la  stase  papillaire,  ni  le® 
signes  manométriques,  ni  le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne- 
La  pression  de  Î14  cm.  d’eau  du  liquide  céphalo-rachidien  (malade  couchée) 
s’explique  en  partie  par  l’hypertension  artérielle  concomitante,  en  paf' 
tie  par  la  poussée  évolutive. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  tout  d’abord  dans  le  lait  que  la 
sclérose  disséminée  y  a  réalisé  un  syndrome  clinique  typique  de  paraly®*® 
générale.  D’autre  part,  ce  syndrome  a  ouvert  la  scène  et  est  resté  prédo¬ 
minant  pendant  trois  ans,  contrairement  à  la  conception  classique.  C® 
point  nous  paraît  avoir  une  grande  importance,  car  les  données  de  la 
ponction  lombaire,  la  connaissance  des  formes  frustes,  la  possibiH*^ 
d’un  diagnostic  précoce  permettront  vraisemblablement  de  reviser 
connaissances  sur  les  troubles  psychiques  dans  la  sclérose  en  plaques,  et 
de  distinguer  des  formes  mentales  à  côte  des  formes  neurologiques  et 
formes  combinées.  Ce  n’est  pas,  en  effet,  dans  les  services  de  neurolo^*® 
<[u’à  notre  sens  cette  étude  doit  être  poursuivie,  mais  dans  les  services  d® 
psychiatrie  :  si  les  perturbations  de  l’état  mental  ont  été  minutieuseiU®®^ 
étudiées  chez  des  sujets  atteints  de  sclérose  multiloculaire,  il  semble  4**® 
la  recherche  de  la  sclérose  en  plaques  chez  les  psychopathes  ait  été 
gligée.  Il  n’est  pas  douteux  que  l’emploi  systématique  en  clinique  p®y 
chiatrique  des  méthodes  d’examen  de  la  médecine  générale  et,  plu®  ®P, 
cialement,  des  méthodes  neurologiques  et  biologiques,  apportera  des  nJOU 
fications  considérables  à  nos  connaissances  actuelles.  L’exemple  de  la  ®®., 
rose  en  plaques  nous  paraît  à  ce  point  de  vue  particulièremeift  instru® 

M.  Souques.  —  L’observation  de  M.  Targowla  est  très  intéressant®^ 
Les  cas  analogues  au  sien  sont  exceptionnels,  mais  ils  existent. 
tendu  Charcot  dire  que,  dans  ces  cas,  il  était  très  dilficile  de  distin^“ 
une  paralysie  générale  d’une  sclérose  en  placpies. 

Sur  la  valeur  diagnostique  d’un  arrêt  du  lipiodol  intraf® 

chidien,  par  L.  CnnisxoPHEfde  Liège),  (présenté  par  M.  Babinski)' 

Depuis  que  M.  Sicardetses  collaborateurs  ont  fait  connaître  à  la  réuni 
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internationale  de  Neurologie  de  1922  leurs  travaux  sur  les  injections  intra- 
l’achidiennes  de  lipiodol,  le  nombre  de  communications  et  publications 
l’elatives  à  ces  questions  parues  tant  en  France  qu’à  l’étranger  a  augmenté 
de  façon  considérable.  Il  semble  que  ces  travaux  aient  donné  un  renouveau 
d  actualité  à  la  question  du  diagnostic  et  delà  thérapeutique  des  tumeurs 
®tdes  compressions  médullaires.  Nousavons  étéparmiles  premiers  à  appli- 
ijner  cette  méthode  à  l’étranger  et,  dés  1922,  nous  avons  publié  des  résultats 
^*^Utàfait  démonstratifs  obtenus  par  la  méthode  de  M.  Sicard.  Nous  tenons 
à  rappeler  ce  fait  dès  le  début,  afin  de  ne  pas  être  soupçonnés  au  cours  de 
Communication  <|ue  nous  allons  faire  d’un  parti  pris  d’hostilité  à  l’égard 
de  Cette  méthode  que  nous  trouvons  admirable. 

Cependant  il  esta  noter  que,  jusqu’à  présent,  toutes  ou  quasi  toutes  les 
Piblications  faites  sur  ce  sujet  n’ont  mentionné  que  des  arrêts  de  lipiodol 
'^Cfroborant  les  signes  cliniques  ou,  ce  qui  est  mieux  encore,  dont  les  indi- 
^^^hons  ont  toujours  été  contrôlées  par  la  laminectomie  exploratrice  Cette 
'^'^animité  dans  les  résultats  nous  a  toujours  un  peu  déconcertés  et  nous 
sommes  demandés  depuis  longtemps,  si  un  arrêt  net  du  lipiodol  pou- 
avoir  la  valeur  d’un  signe  absolu  de  certitude. 

Àu  cours  de  diverses  séances  de  la  Société  de  Neurologie  où  les  ques- 
de  transit  lipioflolé  ont  pris  parfois  une  acuité  peu  ordinaire,  on  n’a 
apporté,  à  notre  connaissance,  de  cas  où  le  lipiodol  eût  étéarr  été  net- 
*)'ent  et  d’une  façon  indiscutable,  et  où  une  laminectomie  méthodique, 
^**'Vie  d’une  exploration  minutieuse  par  un  chirurgien  entraîné  à  la  chi- 
médullaire,  fût  restée  négative  :  j’entends  par  là  qu’il  n’ait  pas  été 
Passible  de  découvrir  au  cours  de  l’opération  de  tumeur,  de  méningite  en- 
^  ‘Ce,  ou  quelque  obstacle  permettant  d’expliquer  l’arrêt  lipiodolé. 

cours  de  ses  publications  récentes,  M.  Sicard  a  synthétisé  son  opi- 
i  ®  actuelle  en  disant  qu’il  existe  trois  syndromes,  qui,  méthodiquement 
J  sullisent  à  donner  un  diagnostic  de  compression,  ce  sont  :  1°  le 

Iq  chimique  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  2°  le  syndrome  radio- 

^  8*que  du  rachis  osseux  ;  3°  le  syndrome  radio-lipiodolé  sous-arachnoi- 
l’e  ’  radioscopique' que  radiographique.  Il  va  sans  dire  que  dans 
M.  Sicard,  c’est  ce  dernier  syndrome  qui  a  la  place  d’honneur 
•icar^  peur  lui  un  arrêt  lipiodolé  a  une  valeur  absolue  en  tant  que  signi- 
jj  ®  de  compression  médullaire. 

dg  a  été  donné,  au  cours  de  notre  pratique  de  ces  dernières  années, 

djj  ^jj^'^^eutrer  deux  cas  où  les  signes  cliniques,  confrontés  avec  l’examen 
Près  céphalo-rachidien  prélevé  en  deçà  du  point  suspect  de  com- 

^’être*°”’  qu’avec  la  radiographie  du  rachis,  ne  permettaient  pas 

*'uus  ^^^^^orique,  quant  au  diagnostic  décompression.  C’est  à  ce  moment, 
û"^Us,i..u  ,  qu’un  transit  lipiodolé  prenait  son  importance  capitale, 
lipj  ,  Ces  deux  cas,  nous  avons  obtenu  un  arrêt  net,  indiscutable,  du 
*”^*'^rachidien  et  les  clichés  que  nous  soumettons  à  la  Société 
Istjjj  '^penseront  d’un  plus  long  commentaire.  Dans  ces  deux  cas,  une 
ïestég  minutieuse  avec  une  exploration  intra  et  extramédullaire  est 

’^^gative.  Ce  sont  ces  deux  cas  qui  nous  paraissent  importants  pour 
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l'appréciation  de  la  valeur  du  transit  lipiodolé,  c[ue  nous  voudrions  sou¬ 
mettre  aujourd’hui  aux  membres  de  la  Société. 

Le  premier  malade  est  un  liornme  de  4()  ans,  qui  souffre  depuis  plusieurs  années  à 
droite  de  la  parU(^  inférieure  de  l’abdomen,  dans  un  territoire  radieulaire  (|ui correspond 
exactement  à  Dxii.  Il  éiirouve  à  cet  endroit  une  s(msation  de  brûlure  excessivement 
pénible,  allant  jus(pi’à  l’abolition  du  sommeil.  Cette  sensation  douloureust^re  monte 


à  i>lusieurs  années  et  c’est  depuis  d(uix  ans  environ  que,  b;  malade  a 
avait  (pieUpie  dilliculté  à  marcln  r.  Il  a  continuellement  la  sensation  que  ses  J®  jjOi- 
dérobent  sous  lui  et  il  marche  en  raclant  lépèremcnt  h'  sol.  Progressivement,  jg  ei' 
oulté  s’est  accentuée,  le  malade  a  consulté  d(î  nombreux  médecins  et  a  pris  -fess'*’’’ 
péco  de  calmants  pour  essayer  de  diminuer  ses  douleurs.  C’est  devant  la  pf® 
inexorable  de  l’instabilité  de  ses  membres  intérii  urs  ([u’il  vint  nous  consulter- 
lado  est  un  hommé  robuste,  sansanléeédents  ni  iiersonnels,  ni  héréditaires,  ^^^yjjgrS.  ** 
lésion  susin-ele  île  spécificité  :  il  marche  en  raclant  le  sol  de  la  |)oinle  des  SO 
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force  musculaire  segmentaire  est  cependant  encore  relativement  bonne  et  c’est  l’examen 
Neurologique  qui  tait  surtout  «  apparaître  »  le  syndrome  suspect  de  compression  :  exa¬ 
gération  considérable  des  réflexes  profonds  aux  doux  membres  inférieurs  ;  rotuliens, 
Nehilléens,  périostés  des  adducteurs,  sont  fortement  exagérés  ou  polycinétiques.  Il 
existe  du  clonus  des  deux  pieds  et  des  rotules.  Los  réflexes  superficiels  montrent  une 
extension  des  orteils  par  la  manœuvre  do  Babinski  aussi  bien  que  par  celle  d’Opponhoim. 
réflexes  cutanés  abdominaux  sont  fortement  diminués,  voire  même  abolis  à  droite. 


Wblçg  abdominaux  supérieurs  persistent,  iiuoiipie  assez  dillicilement  porcep- 

écuji^y  *^^*N*'N  aucun  trouble  sphinctériel  et  notamment  le  malade  n’a  jamais  eu 
*'*'*  *'*  selles  impérieuses.  Le  B.-W.  l'st  négatif  dans  le  sang  et  dans  le  liquide 
ée  3o  Ce  dernier  se  présente  au  manomètre  de  Claude  sous  une  pression 

'^'Nblg.  assise;  il  n’existe  pas  de  dissociation  albumino-cytologiquc  appré- 

Nmine,  35  congtigr.,  3  éléments  par  mm®.  La  radiographie  systématique 
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dp  tout  lo  rachis  ne  permet  pas  de  déceler  la  moindre  anomalie  des  os,  pas  plus  qu®  ] 
des  disques  intervertébraux. 

L’étude  systématique  des  sensibilités  permet  de  découvrir  que,  dans  tout  le  memW®  X 
inférieur  gauche,  il  existe  une  zone  hypoesthésique  avec  erreur  fréquente  dans  l’appr^ 
cialion  du  chaud  et  du  froid,  sans  cependant  que  ce  signe  atteigne  une  régularité  co®' 
tiniie  et  il  n’est  notamment  pas  possible  de  parler  do  dissociation  syringomyéliq®* 
nette.  Au  niveau  de  la  fesse  gauche,  un  pou  en  arrière  de  l’épine  iliaque  antéro-supérieur® 
et  jusqu’à  la  ligne  séparant  les  territoires  radiculaires  de  Li  et  Sin,  il  existe  un® 
tache  large  comme  une  main  où  la  sensation  de  tact  devient  très  douloureuse  ;  cett® 
tache  située  dans  le  territoire  de  Li,  fait  suite  en  arrière  à  la  zone  radiculaire  de  DX** 
signalée  par  le  malade  comme  spontanément  douloureuse  de  façon  permanente.  AU'  , 


3  de 


dessus  de  cette  zone,  à  gauche  en  arrière  aussi  bien  qu’en  avant,  le  territoire  0 
Dx  et  Dxi  présente  une  anesthésie  complète  pour  le  chaud  et  le  froid  et  à 
moment  le  malade  n’arrive  à  distinguer  ces  doux  sensations  dans  ce  territoire.^^^ 
potence  des  membres  inférieurs  est  encore  insulïisamment  avancée  pour  q® 
possible  d’étudier  des  réflexes  d’automatisme  médullaire.  ,^0, 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  individu  normal  de  46  ans,sans  aucun  passé 
chez  lequel  se  développent  progressivement  des  douleurs  radiculaires  dans  ' 

toire  do  Dxii  à  gauche,  puis  une  paraplégie  spastique  en  extension,  puis  une  ' 

esthésio  du  membre  inférieur  gauche,  surmontée  d'une  zone  d’anesthésie 
et  le  froid,  comprenant  exactement  les  territoires  radiculaires  de  Dix,  DX  ' 

Le  diagnostic  auquel  on  était  amené  était  donccelui d’une  légère  irritation 
de  Dxii  avec  début  de  compression  médullaire,  donnant  de  l’anesthésie  ..i 

la  zone  douloureuse,  de  l’hypoesthésie  du  membre  inférieur  gauche  et  la  P  | 

spastique  débutante  des  deux  membres  inférieurs.  rin*®**^  j 

Cotte  évolution  amenait  avant  tout  l’idée  d’une  petite  tumeur  radiculaire  comP  ] 
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légèremonl  la  moiîllc.  mais  les  signes  cliniques  paraissaient  encore  insuffisants  pour 
®tre  catégoriques  :  l’absence  notamment  do  dissociation  albumino-cytologique  nous 
•■endait  très  perplexe.  II  nous  parut  que,  dans  ce  cas,  l’étude  du  transit  lipiodolé  pouvait 
devenir  précieuse  et  nous  permettre  un  diagnostic  de  tumeur  radiculaire  bien  avant 
'apparition  d’une  paraplégie  complète,  chose  importante  en  vue  d’ane  intervention 
précoce.  Le  lipiodol  fut  injecté  en  février  1925.  Une  radioscopie  immédiatement  pra- 
"quée  en  position  verticale,  nous  permit  de  voir  le  lipiodol  accroché  au  niveau  du  corpS 
de  la  5o  vertèbre  dorsale.  Un  cliché  fut  pris  immédiatement  que  nous  soumettons  à 
attention  des  membres  de  la  Société  de  Neurologie.  Cette  injection  fut  pratiquée  aux 
anvirons  de  midi  et  le  cliché  pris  à  l’hôpital  des  Anglais,  à  Liège.  Le  malade  resta  debout 
ans  les  deux  heures  qui  suivirent  et  se  rendit  vers  les  5  heures  de  l’après-midi  au  domi- 
aile  du  médecin  radiographe  (D' Bienfait)  afin  de  contrôler  l’accrochage  noté  à  l’hôpital, 
-'a  tiens  à  insister  sur  le  fait  que  le  domicile  de  ce  médecin  est  éloigné  de  2  km.  environ 
^a  l’hôpital  et  que  le  malade  a  dû  faire  cette  route  partie  en  tramway,  partie 
®  pied,  et  qu’en  conséquence  son  lipiodol  eut  tout  le  loisir,  au  cours  des  6  heures  qui 
séparèrent  les  deux  examens,  de  parfaire  son  transit  jusqu’au  cul-de-sac  sacré.  Il  n’eu 
*at  rieii  cependant  et,  le  cliché  pris,  à  5  h.  1  /2  de  l’après-dîncr,  que  nous  soumettoug 
Salement  à  la  Société,  montre  la  goutte  lipiodolée  au  même  endroit  et  avec  la  même 
forme  exactement  que  6  heures  auparavant.  Un  autre  cliché  montre  que  le  sacrum 
vierge  de  lipiodol  à  ce  moment.  Il  nous  parut  donc  que  le  diagnostic  d’arrêt  lipio. 
O'é permanent  s’imposait  et  nous  préconisâmes  une  laminectomie  exploratrice.  Celle-ci 
fat  d’ailleurs  refusée  par  le  malade,  qui  regagna  ses  foyers.  Ce  n’est  qu’au  cours 
a  mois  de  septembre  suivant  qu’il  vint  nous  revoir  parce  que  ses  phénomènes  para- 
P'égiques  s’aggravaient.  Un  examen  minutieux  ne  nous  permit  pas  de  trouver  de 
aouveaux  signes  neurologiques  et  nous  basant  sur  l’ancien  cliché  montrant  l’arrêt 
Piodolé,  nous  préconisâmes  de  nouveau  l’intervention.  Celle-ci  fut  acceptée  et  pra- 
qaée  après  une  minutieuse  préparation  du  malade,le  15octobro  1925.  Une  laminectomie 
aage  portant  sur  6  vertèbres  (4-5-6-7-6  et  9®  dorsales)  fut  pratiquée.  Nous  ne  trouvâmes 
®  trace  de  lipiodol,  pas  plus  d’ailleurs  que  de  tumeur  radiculaire.  L’exploration  systé. 
y^^qae  des  différents  segments  médidlaires  exposés,  par  rotation  de  la  moelle,  en 
y  aat  sur  les  ligaments  dentelés,  ne  permit  pas  de  découvrir  de  cause  de  compression, 
tai*  dans  la  moelle,  qui  se  présentait  d’ailleurs  sous  des  caractères  tout  à 

normaux,  et  sans  dilatation  ou  varicosités  des  vaisseaux  dorsaux,  resta  blanche  et 
Incision  légère  pratiquée  en  arrière  entre  le  faisceau  de  Goll  et  de  Buerdach  à  gauche 
nous  permit  pas  de  voir,  ni  de  soupçonner  une  tumeur  intramédullaire.  La  dure_ 
Par*  minutieusement  suturée  ainsi  que  les  plans  superficiels  et  le  malade  guérj 
première  intention  L’amélioration  obtenue  par  l’opération  fut  nulle  et  le  malade 
j|  ’^^fint  une  sourde  rancune  de  n’avoir  pas  vu  s’amender  son  état  par  l’opération 
naort  quasi  subitement  voici  15  jours,  mais  je  n’ai  plus  été  appelé  à  l’examiner  : 
gpç  '^ngUes  renseignements  que  j’ai  pu  recueillir  il  appert  que  la  paraplégie  avait  pro. 
fégèrement,  mais  sans  immobiliser  complètement  le  malade. 


point  que  nous  tenons  à  signaler  dans  cette  observation,  c’est 
^üe  s’était  accroché  sensiblement  plus  haut  que  les  signes  clini- 

fhé  •  de  le  supposer.  Ceux-ci  indiquaient  une  zone  d’anes- 

^i  d’irradiation  douloureuse  allant  de  Dix  à  Dxii  et  nous  atten- 

qu  *  conséquent  un  arrêt  lipiodolé  '  en  nous  reportant  au  schéma  indi. 
Vg  .  ®® rapports  existant  entre  les  segments  médullaires,  les  racinesinter- 

Rüe  leurs  apophyses,  publié  par  Roussy  et  Lhermitte  durant  la 

blg schéma  modifié  légèrement  de  Dejerine)  à  une  lésion  allant  sensi. 

la  pointe  de  l’apophyse  épineuse  de  la  6'  dorsale  à  celle  de 
la  fiu  corps  vertébral  de  la  7'  dorsale  au  corps  vertébral  de 

flcrsale.  On  a  vu  que  le  lipiodol  s’était  accroché  en  regard  du  corps 
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vertébral  de  la  5®  dorsale.  Cependant  notre  laminectomie  a  été  sulBsaiH' 
ment  large  pour  explorer  les  zones  suspectes  du  point  de  vue  distribution 
de  la  douleur  ou  troubles  sensitifs. 


‘.JoCas. —  Il  s’agit  d’uu  malade  de  23  ans,  que  nousavons  cnobservation  depuis  le  12nia' 
1926,  au  Centre  neurologique  de  Bruxelles,  dirigé  par  le  D'  Léon  Lamelle.  Le  malade 
raconte  à  l’entrée  que,  depuis  2  ans,  il  a  remarqué  une  certaine  dilficulté  de  la  marche 
allant  progrossiv(!m  ml  jusqu’à  la  paraplégie  spaslique  très  accentuée  qu’il  présente  lors 
de  son  entrée  dans  le  service.  Il  raconte  qu’il  v  a  deux  ans,  étant  aux  champs,  il  est  toin' 
bédeux  fois  en  quelques  heures  [larco  que  ses  jara'i.is,  surtout  la  gauche,  se  dérobaient 
sous  lui.  Depuis  lors,  ce, s  chutes  se  sont  renouve.lées  fréquemment,  des  douleurs  se 
sont  fait  simtir  dans  les  genoux,  puis  dans  les  cuisses,  puis  linalement  dans  tous  le® 
deux  mimibres  intérieurs,  principalement  à  droite  ;  la  marche  est  devenue  progres¬ 
sivement  do  plus  en  plus  dillleile  et  la  dj  ilour  s’est  accentuée.  Il  est  à  noter  cepen¬ 
dant  que  lorsque  le  milad:  est  au  repos,  il  n’éprouve  pas  de  sensation  douloureuse, 
La  marche  est  dillicile  et  rappelle  celle  dîs  paraplégies  incomplètes  en  extension  ;  c"® 
ressemble  à  une  démarche  de  gallinacé  raclant  le  sol,  rappelant  l’allure  de  certaines 
maladies  de  Little.  Il  existe  une  abolition  des  réflexes  cutanés  et  abdominaux,  avec 
exagération  considérable  des  réflexes  profonds  rotuliens,  achillée.ns,  etc.  Les  réfle*®* 
cutanés  des  membres  intérieurs  (Babinski,  etc.)  sont  en  extension  dos  doux  côtés.  I' 
existe  do  l’hyperréflectivité  profond  i  aux  d.jux  rn  smbres  inférieurs  avec  clonus  d®® 
doux  pieds  et  des  deux  rotules.  11  n’exlsto  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  pour  le 
tact,  le  chaud  et  le  froid,  la  douleur.  Par  contre.,  la  sinsibilité  profonde  au  diapO^'’’' 
est  complètement  abolie  jusqu’au  niveau  dos  côtes.  Cotte  première  ébauche  de  troubles 
sensitifs  est  corroborée  d’ailleurs  par  une  ce.rtaino  hisitition  et  en  tout  cas  par  nh 
retard  do  perception  très  net  des  autres  sensibilités  dans  le  domaine  des  deux  menb''®® 
intérieurs.  L’examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  avait  été  pratiqué  ^ 
l’Hôpital  de  Namur  le  14  août  1926  et  n’avait  rien  révélé  de  particulier.  Une  ponctici* 
lombaire  fut  pratiquée  dans  le  service  le  1.6  juin  1927,  consécutivement  à  une  injectic® 
de  li[dodol  pratiquée  le  26  mai  do  la  mémo  année,  sur  laquelle  nous  reviendrons  un®' 
rieurement.  La  ponction  lombaire,  pratiquée  ainsi  que  nous  venons  do  le  dire,  inonlf® 
au  début  de  l’écoulement,  en  position  verticale,  une  pressionau  minomètre  do  Cia®**® 
de  41  ;  après  qu’on  eût  retiré  6  cm'',  la  pre.ssion  tomba  à  27.  Dans  le  liipUdc  ainsi  r®' 
tiré  on  trouva  :  albumine,  45  cgr.  au  litre;  leucocytose,  12  éléments  par  mm*  ave® 
quelques  globules  rouges.  Il  est  à  noter  cependant  que  ces  deux  données  ont  pu 
influencées  par  l’injeclionan  térieure  de  3  semaines  de  lipiodol.  La  réaction  do  P®®  ^ 
est  légèrement  positive,  la  réaction  de  Weischbrodt  est  également  très  faibla'®®’' 
Iiosilive.  Le  B.-W  est  négatif  ainsi  qu’il  l’avait  été  antérieurement. 

L’étude  orthopédique  du  rachis  ne  permet  pas  de  soupçonner  la  moindre  l^si® 
vertébrale,  lu  flexion  dans  tous  lus  sens  de  la  colouu  i  est  p  i-faitem  mt  souple  ct  ih®®' 
loro.  La  radiographie  de  la  colonne  montre  p.ujt-être  un  peu  de  grisaille  entre leS 
tèbres  au  niveau  desquelles  nous  verrons  ultérie.urem'uit  le  lipiodol  s’arrêter,  ma'®'_ 
est  à  noter  que  cette  découverte,  fort  discutable  d’ailleurs,  ne  fut  faitejqu’ultérie®''®^ 
ment  après  que  l’attention  eut  été  centrée  sur  ces  régions  par  l’arrêt  dulip'oilu*- 
à  l’heure  actuelle,  en  réexaminant  les  clichés  en  fiuestion,  il  ne  nous  est  pasp®*®  ,  ^ 

1  osseuse  définie. 


d’accepter  que  ces  radiographies  montrent 

occipito-atlo'idienne  do  lipiodol  avec  étude  ra  _  ,  „  . . . .  ^ 

l926,  au  laboratoire  du  D'  Gobeaux  et  suivie  par  le  D'  Laruelle.  Elle  montra  d’e® 

it  du  liriiodol  au  niveau  do  Vmrd  sonérii.or  il,,  a,,  viu  t  «c  l'iiehés  q®®  . 


dioscopiqu  ■,  du  transit  fut  faite 


n  arrêt  du  lipiodol  au  niveau  du  bord  supérieur  du  corps  de  XD.  Les  clichés  q®^^^ 
.ais  passer  aux  membres  do  la  Société  m  •,  dispenseront  d’uu  long  commentaire, 
heure  et  demie  ajirès,  un  second  cliché  fut  firis,  alors  que  le  mUade  était  resté 
pendant  tout  ce.t  intervalle  ;  le  lipiodol  ainsi  qu’on  peut  le  voir  sur  le  cliché  s 
organisé  dans  la  forme  tout  à  fait  typique  décrite  par  M.  Sicard  souslenom  d® 
d’évêipie.  La  radiographie  du  cul-de-sac  sacré  ne  permettait  pas  de  voir  le 
de  gouttelettes  li[)iüdolées.  Une  nouvelle  radioscopie,  pratiquée  à  la  6®  heure. 
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trait  qu3  le  lipiodol  commençait  à  passer  en  dessous  de  l’obstacle.  En  résumé,  il 
®  agit  d’un  individu  de  23  ans,  normalement  constitué,  qui  depuis  deux  ans  a  vu  se 
•iévelopper  progressivement  une  paraplégie  spastique  en  extension  avec  exagération 
considérable  des  réflexes  des  membres  inférieurs,  et  les  troubles  douloureux  sont 
réduits  fi  la  plus  stricte  expression  et  n’existent  pas  lors  des  efforts  de  marche.  Il  n’y 
*  pas  do  douleur  spontanée.  Los  réflexes  de  défense  ont  comme  limite  supérieure  le 
territoire  de  D  xii.  Il  n’existe  pas  de  viciation  nette  de  la  sensibilité  tactile,  ou  ther- 
^‘que,  mais  la  sensibilité  profonde  au  diapason  est  abolie  jusqu’au  niveau  des  côtes. 
En  dessous  de  cette  ligne,  d’ailleurs,  les  diverses  sensibilités  que  nous  venons  d’énu- 
nrérer  comme  intactes  sont  légèrement  on  retard.  L’étude  du  liquide  céphalo-rachi- 
'tien  ne  permet  pas  de  poser  un  diagnostic  de  compression  car  le  syndrome  de  Frouin 
tait  complètement  défaut.  L’épreuve  de  Queckenstedt  n’a  pas  été  pratiquée. 

Cliniquement  le  diagnostic  de  compression  de  la  moelle,  probablement  par  tumeur 
■ntramédullaire  en  raison  des  troubles  de  la  sensibilité  limitée  à  la  perception  de  la 
'vibration  du  diapason,  se  présente  comme  possible,  probable,  mais  pas  certain.  Dans 
Ces  conditions  il  nous  paraît  que  l’étude  du  transit  lipiodolé  devait  être  d’une  impor¬ 
tance  capitale.  L’arrêt  du  lipiodol  en  mitre  d’évêque  qui  persistait  encore  une  heure 
at  demie  après  l’injection  décida  de  l’intervention. 

J’opérai  ce  malade  le  13  octobre  1926  au  Contre  Neurologique  de  Bruxelles,  assisté 
par  les  Drs  Delchef  et  Léon  Lamelle.  Une  laminectomie  large,  portant  sur  5  vertèbres, 
centrée  sur  la  10®  D,  nous  permit  d’exposer  largement  la  moelle  jusqu’au  cône  terminal 
et  notamment  au-dessus  de  la  zone  suspecte  d’être  le  siège  d’une  compression. 
^  1  Ouverture  do  la  dure-mère,  le  lipiodol  ne  fut  pas  retrouvé;  il  n’existe  absolument 
aucune  trace  d’arachnoïdite  enkystée,  ni  aucun  processus  permettant  d’expliquer 
arrêt  du  lipiodol  à  l’endroit  indiqué.  Il  n’existait  pas  de  tumeur  radiculaire.  La  moelle 
at  retournée  dans  les  deux  sens  par  traction  sur  les  ligaments  dentelés  et  les  racines, 
Pu  écarteur  éclairant  refoula  la  moelle  et  permit  d’examiner  la  face  antérieure  :  ii 
existait  absolument  aucun  signe  décompression  ou  d’irritation  médullaire.  Une  ponc- 
'au  à  l’aiguille  fut  pratiquée  dans  la  moelle  et  ne  permit  pas  de  reconnaître  la  pré¬ 
sence  d’une  tumeur  ou  d’un  kyste  :au  reste,  la  moelle  n’était  en  cet  endroit  nullement 
®lée  ou  renflée  (aspect  bien  connu  et  observé  dans  les  cas  de  tumeur  ou  de  syringo, 
yélie  déjà  opérés  par  nous-mêmes).  La  dure-mère  tut  suturée  minutieusement,  de  même 
''Pc  les  plans  superficiels,  et  l’opéré  guérit  par  première  intention. 

^  ~6  résultat  immédiat  fut  nul  et  l’amélioration  de  la  marche  no  vint  que  lentement, 
heure  actuelle,  le  malade  se  déclare  fortement  amélioré  :il  n’a  plus  de  sensations  do 
cbement  des  membres  inférieurs,  la  sensibilité  au  diapason  a  reparu  dans  les  membres 
Crieurs  et  le  malade  peut  circuler  plus  facilement.  L’examen  neurologique  permet 
pendant  do  retrouver  les  mêmes  signes  de  réflectivité  que  jadis.  Le  malade  est  suivi 
phèremont  et  nous  pourrons  ultérieurement  fournir  tous  renseignements  sur  l’évo- 
“‘‘PP  du  cas. 


j^Noiis  pensons  qu’il  n’est  point  nécessaire  de  s’étendre  longtemps  sur 
^  'Conclusions  à  tirer  des  deux  cas  que  nous  venons  de  présenter.  Jus- 
pre^  présent  on  a  présenté  à  la  Société  et  dans  les  diverses  publications 
le  P  uniquement  des  cas  où  le  diagnostic  de  compression  fourni  par 
p^J'Piodol  s’était  vérifié.  Nous  en  sommes  à  nous  demander  s’il  n’existe 
oq  peut-être  assez  nombreux,  semblables  aux  nôtres  et  où 

h  a  pas  pu  trouver  à  l’intervention  une  compression  signalée  par  l’étude 
lipiodolé.  Il  est  une  objection  que  l’on  ne  manquera  pas  de 
P  *  ^hire  et  au-devant  de  laquelle  nous  voulons  aller  :  dans  le  1®''  cas, 
''l'J  lipiodol  persistait  6  heures  après  l’injection,  mais  n’a  pas  été 
*  'ultérieurement,  —  pour  des  motifs  matériels.  Dans  le  second  cas, 
pxvue  neusoloqique.  —  T.  n,  N"  5,  novemurb  1927.  32 
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l’arrêt  lipiodolé  n’a  même  pas  persisté  six  heures,  et  M.  Sicarcl  déclarait 
autrefois  ([u’un  arrêt  de  24  heures  était  nécessaire. 

On  nous  fera  dillicilement  croire  cependant  qu'à  l’heure  actuelle,  depuis 
([UC  l'on  injecte  le  lipiodol  lourd  par  voie  lombaire  avec  radiographie 
subséquente  en  position  inversée,  on  obtienne  des  malades  qu’ils  demeu¬ 
rent  24  heures  en  position  de  Trendelenburg  maximale.  Il  est  donc  cer¬ 
tain  (|ue  ceux  (jui  ont  accepté  maintenant  l’injection  lipiodolée  lombaire 
avec  radio  tète  basse  n’exigent  point,  pour  parler  de  compression  médul¬ 
laire,  que  l’huile  iodée  soit  arrêtée  en  permanence  pendant  24  heures  aU 
moins. 

Des  deux  observations  présentées  il  semble  donc  logique  de  conclure 
que  l’arrêt  de  lipiodol  n’a  pas  de  valeur  absolue  et  que  ce  signe  doit  venir 
se  mettre  à  cc'ité,  mais  non  pas  en  avant,  des  renseignements  fournis  par 
la  clinique  ou  l’étude  chimique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Nous  espé¬ 
rons  ([ue  l’on  ne  voudra  pas  prendre  cette  communication  comme  une 
attaque  directe  et  à  fond  contre  la  méthode  remarquable  découverte  par 
M.  Sicard  et  ses  collaborateurs.  Nous  avons  dit,  dès  le  début,  que  nous 
avions  été  parmi  les  premiers  à  adopter  cette  méthode,  et  nous  continue¬ 
rons  dans  la  suite  à  la  pratiquer  régulièrement  chez  tous  les  malades 
atteints  de  compression  médullaire,  ou  même  d’irritation  radiculaire- 
Nous  croyons  cependant  ([u’il  est  de  l’intérêt  supérieur  de  la  vérité  de 
présenter  les  échecs  des  méthodes  aussi  bien  ((ue  leurs  succès. 


M.  SiCA.i(D.  —  M.  Christophe  vient  de  nous  apporter  deux  observations 
très  intéressantes  d’un  arrêt  lipiodolé  rachidien,  qui  lui  avait  semblé  être 
d’ordre  pathologique,  alors  que  l’opération  a  cependant  démontré  l’ai’' 
sence  de  compression  médullaire. 

Toute  méthode  a  presque  toujours,  à  ses  débuts,  une  période  d’hésite- 
tion,  de  tâtonnement,  et  je  crois,  en  effet,  que  certains  clichés  pouvaient 
jirêter  antérieurement  à  des  erreurs  d’interprétation. 


Mais  nous  avons  préconisé  depuis  plus  d’un  an,  avec  mes  collaborateurs 
Forestier,  Haguenau,  Paraf,  Laplane,  Ch  Mayer,  etc.,  un  certain  nonibr® 
de  précautions  techniques  et  de  procédés  complémentaires  qui  donnent» 
nous  semble-t-il,  à  l’épreuve  du  lipiodol  rachidien,  une  valeur  diagno® 
ticjue  de  quasi-certitude. 

Il  est  d’abord  nécessaire  de  conserver  au  sac  sous-arachno’idien  sa  ten 
sion  normale  en  s’abstenant  de  prélever  du  liquide  rachidien  dans  1®® 
quelques  jours  qui  précéderont  l’épreuve  lipiodolée.  La  compression  d® 
jugulaires  est  parfois  utile  également  pour  provoquer  cette  tension.  ^ 
Puis,  quand  il  s’agira  de  suspicion  de  compression  haute  dorsale  sup® 
rieure  ou  cervicale,  le  malade  sera  placé  en  décubitus  latéral  (et  non  fi” 
position  assise)  sur  la  table  radioscopic[ue  et  l’on  injectera  un  centifflêt’’® 
cube  et  demi  de  lipiodol  par  ponction  lombaire  basse  (entre  L5  et  SI)- 
sitôt  après,  le  sujet  sera  basculé  sur  la  table,  tête  très  déclive,  et 
appréciera  le  cheminement  en  descente  du  lipiodol.  Des  clichés  radiog’’® 
phiques  seront  alors  pris  s’il  y  a  arrêt. 
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Dans  le  cas  de  concordance  lipiodolée  avec  le  taux  de  l’albumine  rachi¬ 
dienne  et  l’examen  clinique,  il  ne  nous  paraît  pas  nécessaire  de  fatiguer 
i®  malade  et  de  pratiquer  la  seconde  épreuve  de  lipiodol,  de  haut  en 
bas. 

Parconlre,  quand  il  y  a  suspicion  de  compression  bas  placée  (région 
orsale  inférieure,  lombaire  ou  sacrée),  le  lipiodol  sera  injecté  de  haut  en 
entre  la  l’’®  et  la  2“  cervicale.  Ce  niveau  est  choisi  de  préférence  à 
^®lui  occipito-atloïdien,  le  lipiodol  restant  parfois  bloqué,  dans  la  fosse 
occipitale,  après  injeetion  atloïdo-occipitale.  Les  radiographies .  seront 
®  ors  prises  en  attitude  verticale,  avec  contrôle  radioscopique. 

Uneéducation  radioscopique  raehidienne  est  du  reste,  ici,  nécessaire, 
tout  comme  s’est  imposée  depuis  longtemps  l’éducation  radioscopique  de 
3  traversée  œsophagienne  ou  duodénale. 

Enfin  un  dernier  signe  d'importance  que  nous  avons  mis  réeemment  en 
mière,  et  dont  la  recherche  est  nécessaire  en  cas  de  doute  sur  la  légiti- 
^ité  d  un  arrêt  pathologique,  est  ;  l’écart  intermédiaire  qui  existe  en  cas 
compression  réelle,  entre  la  limite  du  lipiodol  supérieur  et  celle  du 
Piodol  inférieur.  Evidemment,  pour  la  recherche  de  ce  signe,  les  deux 
^preuves  du  lipiodol,  de  bas  en  haut,  et  de  haut  en  bas,  sont  nécessaires, 
^cart  intermédiaire  constaté  sous  des  incidences  bien  prises,  permet 


alors  d’ 
En 


affirmer  la  néoformation  compressive. 


^•1  résumé,  nécessité  d’interroger  par  l’huile  iodée  la  voie  méningée  sans 
*7**  y  ait  eu  soustraction  de  liquide  les  trois  à  quatre  jours  préeédents  ; 

de  radioscopie  rachidienne  et  de  radiographie  dans  tous  les 
J  .  ’  nécessité,  dès  qu’il  y  a  doute,  de  combiner  les  deux  épreuves  lipio- 
de  haut  en  bas  et  de  bas  en  haut,  et  de  mesurer  l’écart  intermédiaire 
deux  lipiodols  :  ce  sont  là  les  conditions  qui  nous  semblent 
]jp.  *P®”sables  pour  bien  interpréter  la  valeur  diagnostique  d’un  arrêt 

^.jouterons  que  trois  signes  d’ordre  biologique  ou  physique  :  la 
Phi  ^®*’byperalbumino.se  rachidienne,  le  contrôle  osseux  radiogra- 
1  epreuve  du  lipiodol  sous-arachnoidion,  doivent  sulïir  à  nier  ou  à 
en  toute  certitude,  une  compression  médullaire  ;  bien  entendu  à 
Pré  phase  évolutive  de  l’affection,  mais,  en  tout  eas,  mieux,  et  plus 

^^ecmentà  notre  avis,  (jue  ne  pourrait  le  faire  la  seule  clinique. 

tio  ‘  Eabinski.  —  Etant  donné  les  conditions  dans  lesquelles  l’opéra- 
pratiquée,  on  ne  conçoit  pas  la  possibilité  d’une  erreur  d’obser- 
chif  ’  .®^rtout  de  la  part  d’un  collègue  aussi  compétent  en  matière  de 
M.  nerveuse.  Cette  hypothèse  étant  exclue,  les  faits  relatés  par 

qu’il  nie  paraissent  d’une  grande  importance  et  les  déductions 

j|  ®n  tire  très  légitimes. 

à  remarquer  que  l’image  du  lipiodol  arrêté  a  une  forme  de 
Vaut  J  observation  II  qui  montre  ainsique  cet  aspect,  noté  aupara- 
plusieurs  cas  de  tumeur  intradurale,  extramédullaire,  n’est  pas 
‘^«•'stique. 
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Quelle  est  l’objection  de  M.  Sicard  aux  conclusions  de  M.  Christophe? 

L’épreuve  radiographique  ne  serait  pas  suffisante.  Seule  la  radioscopie 
serait  capable  de  fournir  des  données  décisives.  Mais  M.  Christophe  e 
pratiqué  cet  examen. 

D’ailleurs,  si  ce  mode  d’inspection  est  intéressant  lorsque  le  lipiodol 
chemine,  pour  ainsi  dire,  à  vue  d’œil,  on  ne  saisit  pas  bien  en  quoi  il  est 
préférable,  en  l’espèce,  quand  le  lipiodol  met  plusieurs  heures  à  franchir 
un  obstacle.  Et  puis,  M.  Sicard  soutiendrait-il  qu’un  arrêt  du  lipiodol) 
à  moins  d’être  définitif,  ou  de  très  longue  durée,  soit  sans  valeur  diagnoS' 
tique  et  qu’en  pareil  cas  une  intervention  chirurgicale  soit  contre-iodi' 
quée  ? 

Une  telle  attitude  conduirait  à  ce  résultat  que  l’épreuve  du  lipiodol,  doot 
un  des  principaux  avantages  est  de  permettre  parfois  un  diagnostic  pr^' 
coce,  ferait  par  contre  courir  le  danger,  dans  d'autres  cas,  d’écarter  oû 
d’ajourner  une  opération  légitimée  par  la  clinique  J’ai  du  reste  relaté' 
avec  Charpentier  et  Jarkowski,  un  fait  de  ce  genre  à  la  séance  du  moisd® 
décembre  1926.  Chez  une  malade  présentant  un  syndrome  clinique  rendaol 
très  probable  le  diagnostic  de  compression  de  la  moelle  par  tumeur, 
d  intervention,  d’abord  envisagée,  fut  écartée  par  le  collègue  qui  soigo®'^ 
la  malade  à  la  suite  de  l’épreuve  du  lipiodol  ayant  montré  un  arrêt  seul®' 
ment  transitoire  de  l’huile  iodée.  Une  laminectomie  faite  ultérieureiu®®* 
permit  de  déceler  une  tumeur  et  de  l’extraire. 

De  ce  qui  précède,  je  conclus  que  l’épreuve  du  lipiodol,  dont  J® 
suis  loin  de  méconnaître  l’intérêt  et  la  valeur,  n’est  pas  infaillible.  N®®® 
avons  encore  à  apprendre,  et  il  faut  féliciter  M.  Christophe  d’avoir  i® 
part  de  ses  observations,  les  échecs  étant  souvent  plus  instructifs  qu® 
succès. 

M.  Chavany.  — La  malade  dont  parle  M.  Babinski,  et  dont  il  a 
l’observation  dans  la  séance  du  2  décembre  1926  (voir  Revue Neurolog^^ 
1926,  t.  II,  p.  587),  avait  été  suivie  par  M.  Ch.  Foix  et  par  nous-m^^ 
depuis  le  mois  de  décembre  1925  jusqu’au  mois  d’avril  1926.  Elle  se  P 
sentait  cliniquement  à  partir  du  mois  de  mars  comme  une  coropr®®® 
typique  de  la  moelle  dorsale  haute  présentant  une  paraplégie  hypersp®^^ 
modique  progressive  avec  limite  supérieure  fixe  et  nette  des  trouble® 
la  sensibilité  et  avec  des  phénomènes  d’automatisme  médullaire  dit® 
défense  d’une  grande  intensité. 

Cependant  la  ponction  lombaire  pratiquée  dans  les  premiers 
mars  1926  ne  décelait  aucune  dissociation  albumino-cytologique, 
du  lipiodol  sous-arachnoïdien  pratiquée  par  voie  atloïdo-occipitale 
négative  à  la  date  du  31  mars  1926.  C'était  surtout  l'absence  de 
tion  albumino-cytologique  (pour  une  compression  des  2®  et  3'  segi»  . 
dorsaux)  qui  faisait  hésiter  M.  Foix  à  porter  le  diagnostic 
ferme  de  compression  médullaire  par  tumeur  énucléable  Ce  ^é® 

devait  pourtant  se  trouver  légitimé  au  cours  de  l’intervention  pr® 
par  M.  de  Martel,  le  22  juillet  1926. 
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M.  Christophe.  —  Je  voudrais  répondre  brièvement  auxgriefs  que  vient 
oe  faire  M.  Sicard  à  ma  communication. 

1“  M.  Sicard  me  reproche  à  l’occasion  du  1"  cas  présenté,  de  n’avoir  pas 
ait  de  radioscopie.  C’est  erroné.  J’ai  dit  que  le  malade  a  été  radioscopé 
pendant  1/2  heure  après  l’injection  occipito-atloïdienne.  Un  cliché  a 
pris  ensuite.  Un  second  examen  radioscopique  puis  radiographique  a 
pratiqué  six  heures  plus  tard  et  a  montré  le  même  arrêt  lipiodolé  en 
*  goutte  pendante  ». 

Sicard  me  fera  difficilement  croire  qu’il  observe  ces  malades  plus 
®  SIX  heures  à  la  radioscopie,  et  un  arrêt  de  cette  durée  même  en  goutte 
Pendante,  prendrait  chez  lui  quelque  valeur. 

^  2“  Dans  le  second  cas,  le  lipiodol,  arrêté  en  mitre  d’évêque,  a  commencé 
‘cheminer  vers  le  cul-de-sac  sacré  entre  la  5®  et  la  6®  heure. 

^■Sicard  observe-t-il  ses  malades,  à  l’heure  actuelle,  plus  del  h.  1/2 
position  de  Trendelenburg  ? 

e  reconnais  que,  dans  le  1®' cas,  une  2®  étude  d’un  nouveaulipiodol  intro- 
cette  fois  par  voie  lombaire  eût  été  utile.  Mais  nous  étions  en  1925, 
®  ^  cette  époque  M.  Sicard  lui-même  n’utilisait  pas  cette  technique.  Je 
J  point  suivre  le  reste  de  l’argumentation  de  M.  Sicard  dans  ses 
®ds  :  il  me  reproche  notamment  d’avoir  opéré  des  malades  sans  disso- 
lon  alhumino-cytologique...  mais  c’est  là  précisément  la  portée  de  ma 
®unication  ;  dans  deux  cas  où  les  signes  cliniques  et  chimiques  nous 
•iquaient,  nous  avons  voulu  tabler  sur  le  syndrome  lipiodolé  seul  et  il 
^  a  trompés.  Contre  ce  fait  toute  argumentation  est  factice,  et  nous 
indiquer  de  conclure  que  le  syndrome  d’arrêt  lipiodolé  à  lui 
n  pas  de  valeur  absolue. 


cas  de  tumeur  comprimant  les  nerfs  de  la  queue  de 
Cheval.  Extirpation.  Evolution  remarquablement  favo- 
®*>le,  par  MM.  P.  Petit  Dutaillis,  A.  Thévenard  et  Schmite 
'présentés  par  M.  Guillain). 

^cnx  cas  que  nous  allons  rapporter  présentent  un  intérêt  clinique  fort 
Sent  réfère  à  leur  symptomalogie.  Alors  que  l’un  deux  repré- 

jg  jg‘  'yP®  presque  strictement  monosymptomatique  de  tumeur 

clin’  cheval,  l’autre  s’est  offert  à  notre  examen  avec  un  tableau 

Cen  ^^^'^sique  et  sensiblement  complet  de  cette  affection.  Il  nous  a 

qui  semblé  intéressant  d’en  rapporter  simultanément  l’évolution 
5^g|^^Près  l’intervention  chirurgicale  curatrice,  s’est  faite  vers  la  guérison 
det  rapidité  et  une  simplicité  assez  rarement  observées  dans  les  cas 
''iieur  de  cette  région. 

hciig.  ''Sé®  ‘le  39  ans,  s’iwl  présentée  le  20  août  1927  à  la  consnltntiun  de 

h  Salpêtrière,  so  plaignant  do  douleurs  dans  la  région  lombaire  et  dans 

'‘ne{g_  '[lléricur  gauche.  Ces  douleurs  ont  fait  leur  apparition  en  juillet  1926,  chez 
*<leat  pgp  ^  i^'^qu’alors  en  parfaite  santé.  Leur  début  en  fut  insidieux  et  marqué  seule- 
lllent  sensations  do  tiraillement  pénible  dans  la  région  lombaire,  particulière- 

‘es  lorsqu’il  lui  fallait  se  pencher  en  avant.  Leur  intensité  croît  progressive- 
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L’examen  neurologique  des  membres  inférieurs  dénote  une  hypotonie  muscuiaire 
importante  du  membre  inférieur  gauche  avec  diminution  des  réflexes  de  posture.  La 
force  musculaire  est  très  légèrement  diminuée  dans  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse 
et  dans  le  quadriceps  fémoral.  L’étude  des  réflexes  tendineux  montre  l’abolition  com¬ 
plète  du  réflexe  rotulieii  gauche  alors  que  son  homologue  du  côté  droit  est  un  peu  viL 
Les  réflexes  tibio-fémoraux  postérieurs  sont  conservés  des  deux  eôtés.  li  en  est  de 
môme  des  réflexes  achilléens  et  rnédio-plantaires  ;  par  contre,  les  réflexes  péronéo-fémo- 
raux  postérieurs  sont  abolis  des  deux  côtés. 

L’excitation  de  la  plante  du  pied  provoque  des  deux  côtés  la  flexion  du  gros  orteil- 
Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normalement  conservés. 

Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective  à  aucun  de  ses  modes  Idans  toute 
l’étendue  des  membres  inférii-urs  et  du  périnée.  Il  n’y  a  pas  davantage  de  troubles 
sphinctériens  ni  génitaux.  L’examen  neurologique  des  membres  supérieurs  et  du  ter¬ 
ritoire  des  ilifférents  nerfs  crâniens  est  absolument  négatif,  de  même  que  ie  reste  d® 
l’examim  somatique.  Il  faut  signaler  cependant  que  l’examen  des  urines  a  révélé  une 
polyurie  légère,  hî  volume  des  urines  excédant  deux  litres  par  24  heures,  avec  une 
glycosurie  de  4  gr.  00  par  litre. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  au  lieu  d’élection  a  permis  de  retirer  un  liquide 
céphalü-rachi<lien  xaiithochromique,  sous  tension  ^  47  cm.  d’eau  au  manomètre  de 
Claude  en  position  assise,  contenant  1  gr.  60  d’albumine  parlitre  hl’appareil  de  Sicafd 
et  32  lymphocytes  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nagoottc.  Réactions  do  Pandy 
fortement  positive,  de  W(!ichbrodt,  faiblement  positive,  et  Bordot-Wasscrraann 

négative. 

Une  deuxième  ponction  pratiquée  entre  les  sixième  et  septième  vertèbres  dorsale® 
a  permis  do  retirer  un  liquide  clair  contenant  0  gr.  40  d’albumine  et  4  lymphocyt®® 
par  millimètre  cube.  Les  réaotions  do  Pandy  et  de  Wcichbrodt  y  étaient  partiellemsat 
positives,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative  et  la  réaction  du  benjoin  col¬ 
loïdal  se  faisait  suivant  'le  type  suivant  ;  0010002222000000. 

L’examen  radiographique  n’a  révélé  aucune  altération  vertébrale. 

Enfin  l’éprouve  du  lipiodol  a 'montré  un  arrôt  franc  de  ce  dernier  au  niveau  du  corp® 
de  la  troisième  vertèbre  lombaire,  la  limite  inférieure  de  l’ombre  lipiodolée  dessina® 
une  courbe  à  concavité  inférieure.  L’arrêt  du  lipiodol  était  total,  et  doux  jours  apr^®’ 
le  cul-de-sac  dure-mérien  n’en  contenait  aucune  trace. 

On  décida  alors  une  intervention  chirurgicale  dont  le  procès-verbal  est  le  suivant  • 

Opéralion  le.  2!)  août  1927.  —  Opérateur  Petit-Dutaillis,  aides  Lcibovici,  Bernaf 
Anesthésie  Ether.  Laminectomie  portant  sur  L2,  L3,  L4.Lors  du  dégagement  des  muscle®’ 
il  se  produit  une-,  hémorragie  veineuse  abondante  qui  nécessite  un  tamponnement  pf®^ 
longé.  Arrivé  sur  la  dure-mère,  on  constate  que  celle-ci  est  renflée  en  fuseau  dans 
partie  moyenne  du  champ  opératoire.  Après  avoir  incisé  la  dure-mère  en  respcd®^^ 
l’arachnoïde,  on  aperçoit  par  transparence  une  tumeur  assez  volumineuse  qui  P 
avoir  3  cm.  de  long  sur  2  de  large.  Ayant  dilacéré  l’arachnoïde  on  doit,  pour  accé  c 
directiment  à  la  tumeur,  dégager  à  la  spatule  un  paquet  do  racinosqui  masque  la  P*'' 
gauche  de.  celle-ci.  La  tumeur  parait,  en  effet,  développée  surtout  à  droite  de  la  lign® 
diaiK^  et  avoir  refoulé  la  plus  grande  partie  des  racines  de  la  queue  do 

I  ’énucléation  du  néoplasme  est  très  facile,  mais  pour  l’extraire  cnnnP'^*'®ypn8 
R  racine  qui  s’y  perd.  Cotte  section  provoque  des  contrac 

# . -  J  .  J  .  .  ,  .  lo  soia^’ 


iclie.  L’é 

on  doit  sectionner  u . . . , . ^  , _ _ _ —  .  y, 

dans  les  muscles  de  la  fesse  et  de  la  cuisse  droites.  Fermeture  de  la  dure-mère  à  la 
des  muscles  au  catgut,  soie  sur  la  peau.  Un  petit  drain  n»  10  est  laissé  pour  ^ 

huit  heures  au  contact  de  la  ^re-mère.  La  pression  artérielle  qui  était  Mx  = 

12  au  début  de  l’interventio  i,  est  tombée  à  Mx  =  12  Mn  =  6  au  moment  de  l’ouve® 
de  la  dure  mère  et  est  restée  telle  jusqu’à  la  suture  de  la  peau.  .  jggsu® 

La  tumeur  dont  l’aspect  et  les  dimensions  sont  représentés  par  le  cliché  ci-  -  ; 
(flg.  2)  a  été  examinée  au  point  de  vue  histologique  par  le  docteur  Ivan  Bertran 
a  [lorté  le  diagnostic  de  flbro-gliome. 

Le  30  août.dèsie  lendemain  de  l’intervention,  las  douleurs  ont  disparu  dans  le  W* 


..vertur® 
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Cas  Blanche  Q....  Hacliof^raphic  de  la  colonne  lombaire  {prolil).  Arrêt  du  lipiodol 
disque  séparant  D  12  et  L  1. 


niveau  du 
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inférieur  gauclie,  ol  aucun  phénomène  nouveau  n’était  à  signaler,  sauf  une  légère  pol' 
lakiurie.  Los  suites  opératoirc^s  furent  extrêmement  simples,  exception  faite  pour  une 
légère  congestion  pleuro-pulmonaire  droite  qui  fut  jugulée  en  trois  jours  et  pour  un 
écoulement  modéré  du  liquid(!  céphalo-rachidien  durant  les  cinq  premiers  jours. 

A  l’heure  actuelle,  la  malade  ne  souffre  plus  d’aucqne  douleur  ni  lombaire  ni  crurale. 
Son  rachis  est  souphi,  et  l’examen  neurologique  ne  permet  de  déceler  qu’une  hypotonie 
du  membre  inférieur  gauche,  une  abolition  des  réflexes  péronéo-fémoraux  postérieurs 
et  une  très  fortii  diminution  du  réflexe  rotulien  gaucho  qui  commence  à  réapparaître. 


]Notr(i  (hoixième  malade  est  une  feinm(!  de  30  ans.  Blanche  Q...,qui  nous  (^st  adressée 
le  17  se[)teml)r(^  1927  par  le  docteur  Léchelle  pour  intervention  chirurgicale.  Cette 
j(!une.  femnuq  dans  les  antécédents  de  laquelle  on  no  relève  qu’une  scarlatine  à  l’âge  de 
I  7  ans  et  um^  fausse  couche  à  la  suite  de  deux  grossesses  normales,  a  commencé  à 
souffrir  cimi  mois  auparavant  d’une  sensation  de  froid  anormale  dans  les  deux  pieds, 
|iuis  dans  h^s  deu.x  miunbres  inférieurs.  Gett(^  simsalion  s’accompagne  d’une  sorte 
d’{!ngourdissement  qui  peu  à  peu  ga  jnc  en  hauteur  jusqu’à  la  région  hissière.  Depuis 
diuix  mois  l’aggravation  a  été  manife^ste,  comportant  des  troubles  moteurs  débutant 
par  le  stepjiage,  et  aijoutissant  à  la  paraplégie,  complèt(!,  des  troubles  sphinctériens 
signalés  par  l’incontinence  des  urines  et  des  matières,  une  anesthésie  génitale  com¬ 
plète,  récemment  (uifin  de.  petites  (escarres  au  somirnd  du  sillon  interfessier. 

L’examen  jiiTnKd  d’apprécier  l’intensité  des  troubles  moteurs  ;  tous  les  mouvements 
des  orteils  et  des  pieds  sont  impossibles,  La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  peut  être 
effectuée  mais  sans  aucune  force.  L’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  se  fait  avec  une 
force  meilleure..  Les  adducteurs  des  cuisses  et  h!  psoas  fonctionnent  bien. 

L’hypotonie  est  manif(^ste  aux  deux  membres  intérieurs,  les  pieds  sontballantset  le® 
réflexes  de  posture  abolis.  Les  réflexes  rotuliens  et  tibio-fémoraux  postéricurssont  nor¬ 
malement  conservés  ;  les  réflexes  achilléens,  médio-plantaires  et  péronéo-fémoraux  po®' 
térieurs  sont  exagérés  (ît^leur  contraction  largement  diffusée. 

Dos  deux  cétes  on  peut  mettre,  en  évidence  du  clonus  du  pied.  Il  n’y  a  pas  de  clonu® 
rotulien.  L’(exeitation  (i(‘  ia  plante  du  pied  m^  provocpie  aucun  mouvem(mt  des  orteil®- 
Les  réflexiis  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

L’étude  des  sensibilités  tactile  et  thermique  montre  un(^  anesthésie  profonde  à  limite® 
nett{^.s,  affectant  le  territoire  de  la  .9"  racine  lombaire  et  des  racines  sacrées.  La  se  nsibiiit'^ 
doidoureuse  très  diminuée  dans  toute  cette  zone,  n’est  complètement  abolie  qu’à 
région  plantaire.  La  notion  d(!  position  des  orteils  est  p(Tdue;  celle  du  pied  est  bien  coD- 
s(-tv(;(-.  La  sensibilité  vibratoire  explorée  au  diapason  est  partout  conservée. 

Il  existe  d’importants  troubles  sphinctériims.  Le  besoin  d’urimsr  n’est  plus  perÇ“  ’ 
et  la  malade  perd  ses  urines  de  façon  constante  et  le  plus  souvent  aussi  .ses  matière®’ 

Les  troubles  vaso-moteurs  en  dehors  d’un  refroidissement  appréciable  au  simp'® 
toucher  des  deux  membres  inférieurs  sont  facilement  mis  en  évidence  par  roscillométrfe’ 
Alors  (pi’aiix  membres  supérieurs  la  tension  artérielle  est  de  15/7  avec  une  oscilla*''®” 
maximale  de  3,5  à  l’appareil  de  l’achon,  elle  est  au  cou  de  fiied  de  1  fi  /9  avec  une  o®®' 
lation  maximale  de  2.  Knilnà  la  partie  supérieure  du  sillon  interfessier  existent 
ulcérations  [irofondément  creusées  déjà  et  ayant  chacune  le  diamètrG,d’une  pièce 
un  franc.  Une  ponction  lombaire  faite  au  lieu  d’élection  a  ramené  un  liquide 
thocliromiipii-  contenant  1  gr.  07  d’albumine  à  l’appareil  de  Sicard  et  7,5  lymphaey 
à  la  cellule  de  Nageotte. 

Une  deuxième  ponction  pratiquée  entre  les  neuvième  et  dixième  vertèbre®  dC^ 
sales  a  permis  de  retirer  un  liipiide  clair  contenant  0  gr.  22  d’albumine  et  0,8  ly 
phocyte.  La  réaction  de  l'andy  y  était  faiblement  positive  et  la  réaction  de  t 

Wassermann  négative.  La  réaction  du  benjoin  colloïdal  se  faisait  avec  le  type  suiv”® 

0100002210000000.  J., 

L’i'xamen  radiographiipie  n’a  décelé  aucune  altération  vertébrale.  L’épreuve  du 
piodol  a  montré  un  arrêt  franc  et  persistant  de  la  substance  opaque  au  niveau  dub 
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supérieur  de  la  première  vertèbre  lombaire.  Sur  les  radiograpliies  de  profil  l’ombre 
lipiodolée  présentait  un  contour  inférieur  semi-lunaire  à  concavité  tournée  vers 
le  bas. 

Opération  le  1»'  octobre  1927.  —  Opérateur  Petit-Dutaillis,  aide  .lean  Gosset.  Lami- 
Uectomie,  portant  sur  D12,  L1-L3  après  repcrajiic  radioscopique  du  lipiodol  comme 
^le  coutume.  Après  ablation  des  apophyses  épineuses  et  des  lames  on  aperçoit  la  dure- 
•hèrequi  est  tendue  et  ne  bat  pas.  Après  ouverture  de.  la  dure-mère  puis  do  l’ara- 
uhnoïde,  on  arrive  sur  une  tumeur  du  volume  d’une  noix  qui  cache  complètement  la 
queue  do  cheval.  On  ne  parvient  à  extérioriser  la  tumeur  qu’avec  peine,  car  celle-ci 
®st  assez  friable  et  l’on  constate  que  dans  la  profondeur  sa  masse  présente  d’intimes 
connexions  avec  au  moins  deux  racines  de  la  queue  de  cheval,  du  côté  droit,  et  qu’eu 


ga'^*'  '^*lu  envoie  un  prolonqein  ‘ut  ellilé  ([ui  va  se  fixer  au  niveau  d’un  trou  de  conju- 
^^*son  qui  paraît  ré|)ondre  à  1.2-L3.  Dans  de  pareilles  conditions,  l’extirpation  delà 
aa  se  peut  taire  que  [lar  morceilemeiit.  On  s’attache  à  faire  une  extirpation 

sisD  ®''*'^Plètc  que  possible  des  prolongements.  Cette  exérèse  une  fois  pratiquée,  il  per- 
p  U  l’intérieur  du  sac  durai  un  suintement  sanguin  assez  abondant. 

^cmeture,  de  la  dure-mère,  des  muscles,  puis  de  la  (leaii  sans  drainage. 

P’’cssion  artérielle  qui  était  de  12-6  au  début  de  l’opération,  est  tombée  è  10-7 
•l’ad  *''’^'''’'‘'t'dro  do  la  dure-mère.  Une  injection  sous-cutanée  d’un  milligramme 
la  f  la  fait  remonter  cn5  minutes  à  12-6,  valeur  qui  s’est  maintenue  jusqu'il 

de  l’intervention. 

histologique  de  cette  tumeur, pratiqué  par  le  docteur  Ivan  Bertrand,  montra 
sigj  .  ®  ^ëlssait  d’un  psammome.  Les  suites  opératoires  ont  été  incomparablement 
favorables.  En  effet,  d’une  part  il  n’y  eut  aucune  complication  à  retenir; 
d  P^ctidès  le  lendemain  de  l’intervention  la  motricité  réapparut  dans  lesorteils 
les  pieds. 
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Le  surlendemîtin  on  pouvait  noter  en  même  temps  qu’une  amélioration  rapide  de 
la  motricité,  la  régression  considérable  des  troubles  sensitifs  aux  deux  membres 
inférieurs.  De  plus  le  besoin  d’uriner  s’était  fait  sentir  une  fois.  Huit  jours  après,  l’amé¬ 
lioration  sphinctérienne  était  suffisante  pour  que  la  malade  perçût  régulièrement  l’envie 
d’uriner  et  d’aller  à  la  selle,  et  les  deux  escarres  sacrées  étaient  complètement  cica¬ 
trisées.  Dix  jours  après  l’intervention, la  maladopouvait  retenir  ses  urines  et  garder  un 
lavement. 

Trois  semaines  après,  les  troubles  de  la  motricité  avaient  complètement  disparu 
et  actuellement  la  malade  marche  de  façon  un  pou  hésitante  encore, mais  correcte, 
comme  pourrait  le  taire  une  convalescente  après  trois  mois  de  lit.  . 

L’examen  neurologique  montre  encore  delà  vivacité  des  réflexes achillécn  et  médio- 
planlaire  gauches.  Il  existe  encore  une  ébauche  de  clonus  de  ce  côté.  Par  contre,  à  droite 
le  réflexe  rotulien  est  aboli,  les  autres  réflexes  du  membre  inférieur  sont  normaux. 
L’exam(ui  de  la  sensibilité  montre  une  légère  hypoesthésie  tactile  et  thermique  dans  la 
région  périanale  gauche,  à  la  face  externe  du  mollet  gauche,  et  le  long  du  bord  externe 
du  pied  gauche.  Au  membre  inférieur  droit  et  surtout  le  périnée  la  sensibilité  est  rede¬ 
venue  normale.  La  notion  de  position  des  orteils  est  toujours  hésitante.  Enfin  il  n’existe 
plus  aucun  trouble  sphinctérien  ni  aucun  trouble  trophique  appréciable. 

Pour  résumer  le  tableau  clinique  de  ces  deux  cas,  nous  pouvons  dire 
que  le  premier  concerne  un  fibrogliome  radîZulaire  dont  les  manifestations 
symptomatiques  durèrent  un  an  et  se  limitèrent  à  des  algies  lombaires  et 
crurales  d’un  seul  côté  :  Objectivement  on  ne  constatait  que  l’abolition 
du  réflexe  rotulien  du  côté  où  irradiaient  les  douleurs  et  celle  des  deux 
réflexes  péronéo-fémoraux postérieurs. 

Il  n’est  pas  inutile  d’insister  à  ce  propos  sur  le  fait  que  cette  pauvreté 
symptomatologique  devait  rendre  fort  délicat  un  diagnostic  n’ayant 
d’autre  appui  que  le  seul  examen  clinique.  Toutefois  le  début  insidieux, 
l’augmentation  progressive,  la  distribution  diffuse  des  douleurs,  leur  non- 
accroissement  par  la  pression  et  l’élongation  des  troncs  nerveux, 
raideur  vertébrale  sans  douleur  à  la  percussion  des  apophyses  épineuses, 
pouvaient  faire  suspecter  le  diagnostic  de  compression  que  permettaient 
d’affirmer  les  deux  ponctions  pratiquées  l’une  dans  la  région  lombair® 
retirant  un  liquide  présentant  le  syndrome  de  Froin,  l’autre  dans  la  ré¬ 
gion  dorsale  ramenant  un  liquide  sub-normal. 

Par  contre,  la  localisation  précise  du  processus  compressif  demeurait 
fort  délicate,  le  seul  signe  objectif  (abolition  d’un  réflexe  rotulien  et  des 
deux  réflexes  péronéo-fémoraux)  ne  pouvant  donner  qu’une  estimatiou 
approximative  du  siège  de  la  compression.  Aussi  l’épreuve  du  lipiou® 
fut-elle  d’une  importance  certaine,  non  pas  tant  en  affirmant  un  blocag® 
complet  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne  qu’en  indiquant  avec  précision' 
le  siège  de  ce  blocage. 

De  plus,  l’évolution  de  ce  cas  fut  très  favorable  puisque  les  douleurs 
en  constituaient  le  seul  élément  subjectif  disparurent  dès  le  lendemain 
l’opération.  Si  fruste  ait-il  été,  le  syndrome  neurologique  objectif®® 
également  bénéficié,  puisque  le  réflexe  rotulien  primitivement  aboli  ® 
reparu  et  reprend  peu  à  peu  une  intensité  appréciable. 

Ce  caractère  évolutif  est  toutefois  d’une  netteté  infiniment  plus  gra® 
dans  notre  second  cas  qui  constitue  un  fait  typique  de  compression  h®® 
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de  la  queue  de  cheval  et  de  la  moelle  sacrée,  due  à  un  psammome  ayant 
évolué  rapidement  en 5  mois.  Il  n’y  avait  guère  dans  ce  cas  de  difficultés 
diagnostiques  et  la  ponction  lombaire  et  l’épreuve  du  lipiodol  ne  faisaient 
que  confirmer  l’existence  d’une  compression  que  permettaient  de  situer 
par  ailleurs  des  troubles  sensitifs  intenses  et  nettement  limités. 

Plus  importante  et  plus  curieuse  est  l’amélioration  rapide,  intense  et 
globale  qui  a  suivi  l’extirpation  de  la  tumeur  chez  cette  malade.  La  ré¬ 
gression  des  troubles  sensitivo-moteurs  était  nette  dès  le  lendemain  de 
intervention,  et  trois  semaines  après  cette  dernière  il  ne  restait  rien  des 
troubles  moteurs  sphinctériens  et  trophiques  qui  semblaient  devoir  com¬ 
porter  un  sérieux  pronostic  ;  les  seules  séquelles  consistaient  en  deux 
petites  zones  d’hypoesthésie  très  limitées  et  en  l’abolition  d’un  réflexe 
‘■otulien. 


Cette  évolution  nous  semble  devoir  être  signalée  ;  en  effet,  elle  ne  paraît 
pas  être  de  règle  au  cours  des  tumeurs  de  la  queue  de  cheval  ayant  béné- 
oié  d’une  intervention  chirurgicale,  et  N.  Pérou  rappelant  dans  sa  thèse 
statistiques  récentes  de  Cushing  et  Ayer  et  celle  plus  importante  de 
sberg,  a  montré  la  gravité  habituelle  de  cette  affection  ayant  entraîné  la 
®  uiort  dans  plus  de  50  %  de  ces  cas.  Il  est  vrai  que  Laplane  a  pu  rap¬ 
porter  une  statistique  plus  encourageante,  comportant  quatre  guérisons 
sur  quatre  cas  de  syndromes  purs  de  la  queue  de  cheval  dus  à  des  tumeurs, 
que  Guillain,  Alajouanine,  Mathieu  et  Bertrand  ont  observé  une  amé- 
“^ation  remarquable  d’un  syndrome  de  compression  de  la  queue  de  che- 
par  sarcome  périthélial  dont  l’extirpation  fut  pratiquée  par  l’un  de 


1  est  du  reste  assez  difficile  d’établir  une  statistique  et  un  pourcen- 
8e  valables  des  modes  évolutifs  de  ces  syndromes,  la  nature  bénigne 
inaligne  de  la  tumeur  devant  de  toute  évidence  y  jouer  un  rôle  considé- 
•■able. 

g  être  est-il  permis  de  se  demander  si  le  pronostic  n’en  est  pas 
sombri  par  les  troubles  sphinctériens  et  trophiques  qui  appartiennent  le 
>18  souvent  au  tableau  clinique.  Notre  seconde  malade  en  présentait  ce- 
“  ant  à  un  degré  important,  et  leur  régression  ne  fut  pas  moins  rapide 
des  des  troubles  moteurs  et  sensitifs.  Aussi  peut-il  sembler  que  l’un 
importants  du  pronostic  postopératoire  non  seulement 
mais  vital,  soit  le  temps  depuis  lequel  se  sont  installés  ces 
J,.  *es,  les  chances  de  guérison  étant  d’autant  plus  nombreuses  que 
des  est  pratiquée  plus  précocement.  Peut-être  est-ce  là  l'une 

de  l’amélioration  si  rapide  et  si  complète,  que  nous  avons  vue 
^  première  fois  suivre  de  façon  presque  immédiate  l’ablation  de  la 
^’rr,  comme  ce  fut  le  cas  chez  notre  seconde  malade. 


de  la  sclérose  en  plaques  par  le  Phlogétan. 
'^▼eaux  résultats,  par  J. -A.  Barré  (de  Strasbourg). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d'employer  il  y  a  quatre  ans  le 
8  tan  du  professeur  Fischer  de  Prague  dans  le  traitement  du  tabes. 
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Nous  avons  obtenu,  grâce  à  lui,  de  'très  heureux  résultats  publiés  tour  à 
tour  avec  M.Reys  etM.  Crusem. 

Au  cours  de  ces  premiers  essais,  nous  fûmes  frappés  par  la  dilatation 
générale  des  petits  vaisseaux  qui  accompagnaient  la  réaction  hyperther¬ 
mique  consécutive  à  l’injection.  Nous  pensâmes  alors  qu’une  pareille  aug¬ 
mentation  de  la  circulation  dans  les  vaisseaux  fins  pouvait  se  faire  dans 
la  profondeur  des  centres  nerveux,  et  nous  projetâmes  dès  lors  d’essayer 
l'emploi  du  phlogétan  dans  le  traitement  de  la  sclérose  multiplex  dont  les 
plaques  sont  si  pauvrement  vascularisées  et  contre  laquelle  nous  sommes 
si  peu  armés  encore.  Nos  premiers  essais  dans  ce  sens  ne  nous  donnèrent 
aucun  résultat  positif,  et  nous  aurions  abandonné  ce  traitement  définiti¬ 
vement,  si  nous  n’avions  été  amené  à  l’employer  de  nouveau  devant  un 
cas  très  sérieux  rebelle  à  toute  médication  ordinaire,  et  si  en  même  temps 
l’expérience  acquise  ne  nous  avait  montré  qu’on  pouvait  dépasser  beau¬ 
coup  les  doses  initialement  administrées. 

Depuis  deux  ans,  nous  avons  traité  22  cas  parmi  lesquels  se  trouvent 
des  cas  légers  comme  des  cas  graves,  des  c^  récents  comjne  des  anciens  ; 
nous  avons  accepté  sans  refuser  aucun  cas  la  série  de  ceux  qui  se  sont 
présentés  à  notre  examen.  Certains  cas  dataient  de  plus  10  ans  ;  une 
majorité  évoluait  depuis  3à5ans  ;  ([uelques  uns  depuis  quelques  mois,  un 
an  et  deux  ans.  Nous  avons  injecté  des  doses  variant  de  2  à  20  cc.,  en 
augmentant  avec  une  progressslon  régulière  ou  Irrégulière  d’après  le® 
réactions  observées.  La  réaction  fébrile  a  souvent  atteint  39,  40  et  mênie 
41“.  Les  injections  ont  été  espacées  de  deux  ou  trois  jours  en  général.  E“ 
]dus  de  la  fièvre  se  développaient  parfois  des  douleurs  vives  qui  duraient 
de  G  heures  à  un  jour  et  demi. 

Les  modifications  heureuses  que  nous  avons  observées  se  sont  présen¬ 
tées  dans  17  cas  ;  dans  11  de  ces  derniers  on  nota  une  grande  amélioralio” 
[lortant  avant  tout  sur  l’équilibre  :  le  malade  titubait  moins  en  marchant  > 
le  signe  de  Romberg  et  l’épreuve  du  fil  à  plomb  étaient  très  réduits  ;  1^' 
preuve  des  bras  tendus  est  souvent  devenue  correcte  ;  le  nystagmus  dans 
plusieurs  cas  a  beaucoup  diminué.  En  second  lieu,  les  troubles  sensitu 
des  membres  supérieurs,  si  fréquents  et  si  gênants  pour  les  malades,  se  sont 
notablement  amendés  :  différents  travaux  manuels  autrefois  impossible® 
sont  devenus  faciles.  Plusieurs  fois  le  réchauffement  des  membres  sup® 
rieurs  se  faisait  en  même  temps  que  la  sensibilité  devenait  meilleure,  t-' 
force  des  membres  inférieurs  s’est  souvent  accrue,  et  certains  malades  guj 
ne  pouvaient  marcher  pendant  plus  de  5  minutes  et  en  frottant  le 
peuvent  faire  10  kilomètres  sans  fatigue  particulière.  Les 
lieux  sont  souvent  devenus  beaucoup  moins  vifs;  l’extension 
souvent  clonique  au  début,  devenait  parfois  incertaine  et  ne 
qu’aprés  une  excitation  assez  forte  pour  garder  un  caractère  net  saU® 
doute  mais  beaucoup  moins  brusque  et  seulement  monocinétique, 
manœuvre  de  la  jambe,  très  positive  dans  presque  tous  les  cas  au  dé 
est  devenue  plusieurs  fols  complètement  négative.  Plusieurs  fois 
troubles  vésicaux  anciens  se  sont  trouvés  améliorés. 


réflexes  tenu 
du  gros  orteil. 

se  déclanchait 
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Dans  deux  cas  assez  graves,  datant  d’un  an  et  rebelles  à  tout  traitement 
antérieur,  la  vie  presque  normale  a  pu  être  reprise.  L’une  de  ces  malades, 
apportée  sur  un  brancard,  est  partie  marchant  seule  sans  canne.  Dans 
quatre  cas,  sur  les  17  mentionnés,  l’amélioration  a  été  légère  et  du  type  de 
^®lle  que  l’on  observe  souvent  sans  médication  ou  après  l’emploi  du 
cacodylate  ou  du  salicylate  de  soude.  Dans  cinq  cas  enfin  nous  n’avons 
•'Oté  absolument  aucune  modification  heureuse.  Il  s’agissait  ordinairement 
•les  cas  très  anciens. 

Les  améliorations  se  sont  généralement  présentées  pendant  le  cours  du 
Icaitement.  Mais  parfois  c’est  seulement  quelques  mois  après  la  série  d’in- 
Jcctions  que  le  mieux  s’est  fait  sentir.  La  plupart  des  améliorations  obser- 
vées  a  été  progressive  ;  dans  trois  cas  elle  n’a  été  que  passagère. 

Nous  croyons  qu’il  est  indiqué  d’avoir  recours  à  une  seconde  série  d'in- 
jeetions  de  trois  à  cinq  mois  après  la  première,  quand  l’effet  a  été  insuffi¬ 
sant  ou  que  le  succès  initial  ne  s’est  pas  maintenu. 

Nous  n’avons  observé  aucun  accident  sérieux.  Nous  notons  seulement 
existence  de  quelques  réactions  locales  qui  firent  craindre  à  un  instant  un 
P  *cgmon  mais  qui  cédèrentà  l’application  des  compresses  humides.  Dans 
an  Cas  la  réapparition  brusque  d’accidents  pulmonaires  anciens  et  latents 
®  noïncidé  avec  le  traitement. 


L  Sézary.  —  J’opposerai  les  résultats  de  M.  Barré  à  ceux  que  j’ai 
.  ®nus  avec  M.  Barbé  en  traitant  trois  cas  de  sclérose  en  plaques  par  des 
ç,^^aations  intraveineuses  de  vaccin  strepto-bacillaire  |de  Nicolle  (1).  Dan, s 
^  *  trois  cas,  les  résultats  ont  été  négatifs.  Je  dois  dire  à  ce  propos  que, 
^^n  rairement  à  MM.  Sicard  et  Haguenau,  nous  n’avons  pas  obtenu  plus 
®nccès  en  traitant  six  paralytiques  généraux  par  cette  méthode.  Il  résulte 
g  J®®  'Constatations  que  la  pyrétotliérapie,  si  elle  donne  quelquefois  des 
P  .  'orations  intéressantes,  est  loin  de  donner  des  succès  constants, 
ein  ^  préparations  inoffensives,  elle  mérite  cependant  d’être 

P*nyée  à  défaut  de  thérapeutique  plus  efficace. 


Sicard.  _ 


très 

®gid, 


ard.  —  M.  Barré  nous  apporte  des  résultats  thérapeutiques, 
^^^Sgestifs.  Je  lui  demanderai  si,  dans  les  cas  étudiés  pat  lui,  il  s’est 
®nci  ^  en  plaques,  d’évolution  jeune,  ou  de  date  évolutive  déjà 

thérapeutiques  sont,  en  effet,  susceptibles  d’agir  dans  les 
trois  premières  années  du  début  de  la  sclérose  en  plaques,  parce 
aççgj  .‘^^tte  étape  relativement  initiale,  la  maladie  présente  souvent  des 
spontanées  ’  Si  ces  accalmies  spontanées  coïncident  avec  le  trai- 
*'Cais  ^^^'conisé,  la  conclusion  favorable  thérapeutique  paraît  s’imposer 
Q.  ”  ost  là  qu’une  illusion. 

qu’on  a  vanté  les  effets  remarquables  (et  la  liste  thérapeu 
®st  longue)  soit  de  l’iodaseptine,  du  salicylate  de  soude,  des  arseni 


(l)p 


'''>grèii  mi'.dical,  23  jiiillot  1927,  pn^'o.  1140. 
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eaux  les  plus  divers,  du  mercure,  de  l’iode,  du  bismuth,  de  l’urotropine, 
etc.,  soit  des  électrisations  diverses,  des  rayons  ultra-violets,  de  la  diather¬ 
mie,  de  l’ionisation,  des  infra-rouges,  de  la  radiothérapie,  soit  encore  de 
l’autohémothérapie,  de  l’autohémo-rachithérapie,  de  l’ahcès  de  fixation 
du  sérum  antipoliomyélitique  de  l’inoculation  de  la  malaria,  etc.,  etc. 

Cependant,  si  le  phlogétan  possède  une  action  efficace  sur  les  symptômes 
de  la  sclérose  en  plaques,  il  faut  se  demander  si  cette  ellicacité  est  due 
au  rôle  du  choc  pyrétique  ou  à  une  action  plus  ou  moins  spécifique  du 
médicament  sur  le  germe  encore  inconnu  de  la  maladie.  Si  la  poussée 
thermique  est  seule  en  cause,  je  proposerai  à  M.  Ifarré  d’utiliser  le  Dmel- 
cos  (produit  français  préparé  par  Poulenc)  dont  l’injection  intraveineuse 
donne  à  tout  coup  une  élévation  thermique  proportionnelle  à  la  quantité 
du  produit  injecté,  comme  nous  l’avons  fait  voir  avec  Haguenau  et 
Wallich.  C’est  la  pyréthérapie  réglée.  Je  dois  avouer  cependant  que  dans 
un  cas  de  sclérose  en  phujiies,  je  me  suis  servi  de  la  pyréthérapie  par  le 
Dmelcos,  mais  sans  succès.  Il  est  vrai  qu’il  s’agissait  d’une  sclérose  en 
plaques  paraplégique  spasmodique  depuis  plus  de  six  ans,  alitée  et  très 
contracturée.  Et  toutes  les  thérapeutiques  essayées  dans  de  tels  cas,  se 
sont,  du  moins  entre  mes  mains,  maintenues  inefficaces  jusqu’à  ce  jour’ 


La  rachicentèse  capillaire, 

par  MM.  Haudouin  et  Filliol. 


Il  y  a  un  peu  plus  de  deux  ans  (mai  1925),  M.  Antoni,  de  Stockholm,  e 
adressé  à  la  Revue  'Neiirolocfique  un  article  sur  la  «  rachicentèse  capU' 
laire  ».  (/f.  N.  1925,  t.  I,  p.  019).  Il  y  insistait  sur  les  avantages  qu’ily®^ 
réaliser  la  ponction  lombaire  avec  une  très  fine  aiguille,  pour  éviter  nU 
malade  les  suites  désagréables  —  et  parfois  fort  pénibles  —  que  1 
rencontre  de  temps  en  temps.  Il  préconisait  dans  ce  but  une  doum® 
aiguille.  La  première  —  aiguille  engainante  —  est  du  calibre  otdi 
naire  et  d’une  longueur  de  35  millimètres.  La  seconde —  aiguille  de  poU® 
tion  — sert  de  mandrin  à  la  première  ;  elle  n’aurait  que  45  cenlièm^^  , 
millimèlre  de  diamètre  extérieur  et  sa  longueur  est  de  six  à  sept  ceut^ 
mètres.  Pour  la  ponction  la  première  est  introduite,  à  la  manière  or 
naire,  jusqu’au  contact  des  ligaments  jaunes  :  On  pousse  alors  lu 
conde  qui  traverse  les  ligaments,  la  dure-mère  et  pénètre  dans  les  esp® 
ces  sous-arachnoïdiens. 

L’auteur,  insistant  sur  l’absence  de  tout  accident  consécutif,  rec 
mandait  vivement  cette  technique  ;  elle  a  été  adoptée  en  Allemagne  P 


illanc® 

troU' 


de  nombreux  médecins  qui  l’ont  principalementappliquée  à  la  surveii 
du  système  nerveux  chez  les  syphilitiques  en  traitement.  On  pourra 
ver  dans  une  excellente  revue  de  M.  Mouzon  (Presse  Médicale,  ® 
1927)  toutes  références  à  ce  sujet.  ^ 

En  France,  autant  que  nous  le  sachions,  aucune  publication  O 
faite  sur  cette  question.  L’un  de  nous  avait  fait  fabriquer,  il  y  ®  ^  g 
d’un  an,  des  aiguilles  du  type  de  celle  d’Antoni  et  il  les  avait 
dans  quelques  cas.  Mais,  bien  que  les  résultats  eussent  été  bons,  > 
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été  frappé  de  quelques  inconvénients  réels  que  nous  dirons  plus  loin  et  il 
n  avait  pas  poursuivi  l’essai,  estimant  que  c’étaient  bien  des  complications 
pour  la  prévention  d’accidents  somme  toute  exceptionnels  Nous  sommes 
revenus  à  l’aiguille  d’Antoni,  après  avoir  rencontré  un  de  ces  cas  ennuyeux 
dont  nous  parlions  plus  haut  celui  d’un  malade  atteint  d'un  état  dépres¬ 
sif  assez  fruste  qui,  à  la  suite  d’une  rachicentèse  exécutée  avec  l’aiguille 
habituelle,  présenta  pendant  une  dizaine  de  jours  des  accidents  d'intolé¬ 
rance  très  accentués  :  céphalée  cl  surtout  vertiges  extrêmement  intenses 
rpii  exigèrent  pendant  tout  ce  temps  le  séjour  au  lit  et  la  tète  basse,  au 
î^rand  mécontentement  du  malade  qui  avait  compté  pouvoir  reprendre, 
bout  de  deux  jours,  la  direction  de  ses  affaires  El  cependant  toutes 
les  précautions  d’usage  avaient  été  prises  :  la  ponction  avait  été  très  facile 
le  liquide  s’était  écoulé  avec  une  vitesse  moyenne. 

Nous  vous  présentons  la  double  aiguille  que  nous  utilisons.  L’aiguille 
®*^gainanlc  (en  nickel)  a  1  millimètre  de  diamètre  et  cinq  centimètres  de 
longueur.  Elle  est  donc  plus  longue  que  celle  d’Anloni  ;  ce  n’est  pas  qu’il 
faille  l’introduire  à  fond,  sinon  on  réaliserait,  dans  la  plupart  des  cas,  la 
ponction  lombaire  elle-même  ;  mais  cette  aiguille  est  plus  facile  à  manier 
^0  Une  trop  courte.  L’aiguille  de  ponction  (en  acier)  a  six  dixièmes  de 
*^lllimètre  de  diamètre  extérieur  ;  sa  longueur  est  de  7  centimètres  ; 
fllopeut  donc  déborder  la  première  de  deux  centimètres.  Son  calibre 
’otérieur  est  de  trois  à  (piatrc  dixièmes  de  millimètre  ;  cela  permet  d’y 
^otroduire  un  fil  d’argent  qui  sert  de  mandrin. 

flotte  double  aiguille  est  robuste,  mais  cependant  plus  délicate  évidem- 
|Oent  que  l’aiguille  simple  ordinaire.  Nous  conseillons  de  la  stériliser  en 
®  plongeant  simplement  pendant  une  heure  dans  un  tube  rempli  de 
oroforme.  Sitôt  après  la  ponction,  il  faut  la  laver  et  la  sécher  avec 
®oin.  pautg  (le ces  précautions,  elle  se  détériorera  rapidement. 

.  ^  technic[ue  est  des  plus  simples.  Nous  ponctionnons  toujours  le  ma- 

couché.  Après  repérage  soigneux  de  la  colonne  vertébrale  et  anesthé- 
de  ^  oovocaïnc,  on  introduit  la  grosse  aiguille  à  la  profondeur  maxima 
ô  4  centimètres.  L’aiguille  de  ponction,  jusque-là  rentrée  dans  la 
®ière,  est  doucement  enfoncée.  Si  on  heurte  une  surface  osseuse  où 
niodifie  l’inclinaison  de  la  première  et  on  pousse  à  nouveau 
Ijj  aiguille.  On  arrive  presque  toujours  à  passer  sans  difficulté  et,  à 
^^Profondeur  de  5  à  6  centimètres,  on  a  la  notion  d’être  en  bonne  place. 

dans  l’immense  majorité  des  cas,  rien  ne  s’écoule  par  la 
pij^^^'Suille  une  fois  le  mandrin  retiré.  U  faut  demander  au  malade  de 
par  pour  aller  à  la  selle.  Alors  le  liquide  apparaît  ;  il  s’écoule 

lentes.  Il  faut  environ  dix  minutes  pour  retirer  cinq  centi- 
Qjjj  ‘^ubes.  Parfois  c’est  la  compression  des  jugulaires  (manœuvre  de 
règi^  ^^tedt)  qui  donne  le  maximum  d’écoulement,  mais  ce  n  est  pas  la 
lif  g  '  ®  toute  façon,  il  faut  s’armer  de  patience  et  se  contenter  de  recueil- 

Hiçjj '^®*^ffinètres  cubes  environ,  ce  qui  permet  d’ailleuts  tous  les  exa- 
«U  essentiels  (numération,  albumine,  glucose,  "Wassermann),  quand 
ploie  de  bonnes  techniques. 
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La  récolle  terminée,  on  retire  d’abord  l’aiguille  intérieure  :  le  plus  sou¬ 
vent  rien  ne  s’écoule  par  la  grosse  aiguille  :  cependant  il  peut  arriver  que 
le  liquide  continue  à  sourdre  lentement,  alors  que  cette  aiguille  n’était 
enfoncée  que  de  trois  centimètres,  ce  qui  rend  tout  à  fait  improbable 
l’hypothèse  cpie  sa  pointe  avait  atteint  les  espaces  sous-arachno'idiens. 

Nous  venons  de  faire  avec  cette  aiguille  une  petite  série  de  28  ponc¬ 
tions  au  cours  d’alfections  variées  :  zona,  sciatique,  chorée,  myopathie, 
maladie  de  Parkinson,  paralysie  faciale,  etc...  Les  précautions  usuelles 
ont  été,  intentionnellement,  réduites  au  minimum.  Les  malades  se  sont 
couchés  pour  la  ])onclion  et  bon  nombre  se  sont  levés  dans  l’heure  qui  e 
suivi.  Nous  n’avons  cependant  observé  aucune  suite  fâcheuse  :  pas  de 
vertiges,  pas  de  céphalée  :  à  peine  dans  deux  cas  une  légère  pesanteur  de 
tête  lîref  il  y  a  une  dill’érence  très  nette  avec  ce  que  l’on  observe  à  la  sud® 
de  la  ponction  lombaire  ordinaire,  où  l’examen  attentif  des  malades  per¬ 
met,  pristpie  toujours,  de  relever  de  légers  signes  de  réaction.  L® 
cause  de  celle  innocuité  réside-t-elle  dans  la  lenteur  forcée  du  prélève¬ 
ment?  Ou  bien  la  jjelitesse  du  trou  fjl,it  à  la  méninge  s’oppose-t-il  à 
l’écoulemcnl  secondaire  du  li(iuide  ?  Ces  deux  facteurs  jouent  sans 
doute  l’iin  et  l’autre. 

La  lechni([ue  d’Antoni  présente  donc  des  avantages  et  nous  partageons 
l’avis  de  ceux  qui  l’oni  pratiquée.  Est-ce  à  dire  cju’il  faille  l’utiliser  poe*” 
toutes  les  i)onclions  ?  Nous  ne  le  pensons  pas.  La  lenteur  de  l’écoule 
ment,  la  nécessité  de  faire  pousser  le  malade  sans  arrêt  sont  des  incon¬ 
vénients  minimes  :  jnais  nous  avons  eu  deux  cas  où.  malgré  les  efforts  d** 
patient,  rien  n’est  sorti  par  l’aiguille  malgré  (|ue  nous  fussions  vraisen!* 
blablemcnt  en  bonne  place  :  chez  un  de  ces  sujets,  il  a  sulïi  en  effet  d® 
j)ousscr  à  fond  l’aiguille  extérieure  pour  réaliser  sans  dilliculté  une  pon® 
lion  lombaire  banale  Enfin  il  est  impossible  de  prendre  la  pression 
liquide  et  c’est  l’inconvénient  le  plus  sérieux.  ^ 

Nous  conclurons  donc  que  cette  technique  n’est  pas  à  employer  là 
le  caractère  sérieux  du  syndrome  morbide  ([ui  a  conduit  à  la  ponction  in®|^ 
lera,  en  cas  de  phénomènes  d’intolérance,  le  malade  et  l’entourage  à 
résignation.  Mais  dans  les  cas  où  la  rachicentèse  est  faite  dans  un  hu 
diagnostic  chez  des  sujets  peu  atteints  -  et  c’est  là  justement  qu  ®  ^ 
donne  le  plus  souvent  des  ennuis  il  faudra  ne  pas  oublier  que  la  P®'* 
lion  ca[)illaire  donne  une  garantie  des  jjlus  sérieuses. 

Démence  pseudo-bulbaire  syphilitique,  par  MM.  .Jules 

et  Lierre  Louciiioii  (de  Lille). (Présentés  par  I.-A.  GiiavaNV.) 

Dans  le  tableau  polymorphe  de  la  syphilis  cérébrale,  MM  Ch. 
et  A  Glhavany  ont  isolé  un  syndrome  spècial,  la  «  démence  jgg- 

baire  syphililiciue  ».  dont  ils  ont  donné,  dans  un  article  récent,  une 
cription  remar(|uablement  précise  (1).  11  nous  a  été  donné  d  obsef 

(I)  Cil.  Foix  (it  .I.-A.  CiiAVANY.  .Sur  iinii  formo  spécialo  itii  la 
IJùiriiaicii  psiiuilo-bulbairo  sypliililiquc.  P.  M.,  11)  juin  1920,  n“  49,  p.  "'4. 
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une  malade  dont  l’état  pathologique  répondait,  trait  pour  trait,  à  la  des¬ 
cription  de  ces  auteurs. 


Observation  recueillie’  dims  le  service-  de  M.  le  professeur  Lavran  !  —  août  1927). 

Céline  B...,  45  ans,  ménasèro,  est  hospitalisée  e:lopuis  4  ans.  Elle  est  entrée  élans  le 
service  dans  l’état  que  nous  allons  décrire. 

L’interrogatoire  de  la  malade  est  très  dillicile  e'i  cause  de  l’amnésie  dont  elle  est 
atteinte.  Elle  fait  remonter  le  début  do  ces  troubles  au  mois  do  février  1915.  Elle  avait 
à  cette  époque  33  ans.  Par  l’entourage  on  apprend  que  les  signes  sont  apparus  pro¬ 
gressivement  sans  ictus,  sans  porto  do  connaissance  ;  et  qu’aucun  fait  pathologique 
antérieur  n’est  à  retenir  dans  les  antécédents  de  C(!tte  malade.  Le  médecin  qui  l’a  exa- 
nunée  à  cette  époque  a  parlé  de  «  paralysie  bulbaire  ». 

A  luellemenl,  la  malade  est  conlinée  aujlit.  Si  elle  veut  marcher  seule,  elle  ne  le  peut 
faire  qu’on  s’appuyant  des  doux  mains  sur  le  rebord  de  son  lit  et  n’exécute  ainsi  que 
•inolques  pas  do  faible  amplitude.  Son  faciès  est  inexpressif,  les  plis  de  la  face  un  peu 
•aoins  marqués  û  gauche. 

Mais  il  sudit  do  la  faire  parler,  de  s’approcher  d’elle  pour  que  se  déclenchent  des 
anses  prolongées  de  rire  spasmodique.  La  voix  est  haute,  monotone,  légèrement  na- 
sonnéo.  Paci(’,s,  voix,  rire  spasmodique  imposent  d’emblée  le  diagnostic  de  paralysie 


Troubles  moleurs.  —  La  paralysie  est  peu  marquée,  ainsi  que  la  contracture.  La  force 
ast  pou  diminuée  dans  h-s  mouvements  dos  membrossupérieurs ainsi  quedans  ceux  des 
•himbros  inférieurs.  La  diminution  est  un  pou  plus  marquée  du  côté  gauche  quo  du  côté 
aoit.  Mais  la  discordance  est  frappante  entre  cette  légère  diminution  de  la  force  seg- 
hlentiiro  et  les  troubles  si  accenttiés  de  la  démarche.  Il  n’y  a  pourtant  aucun  trouble 

aérébelieux. 

Etal  des  réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  membres  supérieurs.  Ils 
nt  exagérés  aux  membres  inférieurs  oh  on  peut  mettre  en  évidence  une  trépidation 
Pmalc  du  pied  bilatérale.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  des  deux  côtés, 
réflexes  cutanés  abdominaux  n’ont  pu  être  trouyés. 

f  n’y  a  aucun  trouble  sensitif,  tant  subjectif  qu’objectif.  Los  mictions  sont  impé- 
mais  la  malade  n’est  pas  gflteuse. 

de  <^raniens.  —  La  parésie  faciale  est  un  peu  plus  marquée  à  gaucho.  Il  n’y  a  pas 
J  ®dbles  do  la  déglutition.  L’aspiration  au  chalumeau  est  bonne.  Le  réflexe  pharyngé 


Les 


pupilles  sont  oxtrêmem(mt  irrégulières  et  réagissent  très  paresseusement  à 


- mouvements  des  yeux  sont  exécutés  normalement.  L’acuité  visuelle  est 
nito.  Il  n'y  a  pas  d’hémianopsie. 

de  i**'  l’état  général  est  bon.  Il  n'y  a  rien, à  signaler  dans  le  fonctionnement 

Appareil  cardio-vasculaire.  T,  A.  :  I3-B  (Vaquez).  Les  urines  sont  normales. 

La  lie  Bordet-Nassermann  et  de  Hccht  sont  négatives  dans  le  sang, 

fg  ■  ■  Bordet-Wassermann  est  négative  égalemeiit  dans  le  liquide  céphalo. 

(Ig  'uien  ainsi  quo  la  réaction  du  luînjoin  colloïdal.  Ce  liquide  est  normal  au  point 
cytologique  et  chimique. 

P®''  (Nuguotte). 

j,‘Pumino  0  30  gr.  (Sicard). 

tfjp menlaux.  —  Notons  d’abord  qu’il  n’y  a  aucun  trouble  aphasique.  Ce  qui 
Porta  ''Out,  c’est  l'amnésie  profonde  dont  est  atteinte  cette  malade,  amnésie 

le  les  faits  récents  comme  sur  les  faits  anciens.  Notre  malade  a  pourtant  gardé 

«àa- . des  notions  didactiques  ôléraentair(!S.  Elle  fait  mentalement  des  additions 
Sg  ®  U  a  pas  oublié  la  ta  le  d(!  multiplication. 

Servjgg  dans  l'espacî  est  pou  mar  uée  :  (die  a  oublié  le  nom  de  la  salle  du 

il  Sg  ’  elle  sait  qu'elle  est  à  l’hôpit  d,  dans  quelle  ville  il  se  trouve,  comment 

htlggg  Très  marquée  au  contraire  est  sa  désorientation  dans  le  temps  :  la  ma- 

o’est  iQ9'*"'P®  P'  semaine,  la  date  du  mois,  Tannée  (94...  non,  je  me  trompe, 
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Son  jugemenl  osl  troublé  :  ollo  suit  l'oxamon  avec  une  certaine  attention,  mais  elle 
fait  à  des  questions  simples  des  j-éponses  déconcertantes,  non  pas  absurdes,  mais 
puériles. 

Sa  volonté  est  abolie.  Son  allecliuilé  est  très  amoindrie.  Elle  ne  s’inquiète  ni  de  son 
mari,  ni  de  ses  parents.  Elle  contempbi  son  état  d’un  œil  indifférent  (c’est  la  vie.» 
je  ne  suis  pas  malade. ..je  niï  suis  que  paralysée. ..que  voulez-vous, il  n’y  a  rien  à  faire... 
c’ést  la  vie).  Il  n’y  a  aucune  sensiblerie,  ni  aucun  caprice.  Pas  do  phénomènes  délirants, 
lias  do  fabulation,  pas  do  fausses  reconnaissances,  pas  de  bavardai,m. 

Nous  iiisislons,  après  MM.  l'oix  et  (^havany.  sur  l’association  d’un  syn¬ 
drome  pseudo- bulbaire  cl  de  troubles  mentaux  spéciaux,  les  deux  ordres  de 
signes,  apparus  précocement  étant  sous  la  dépendance  presijuc  certaine  de 
la  syphilis. 

1°  11  n’y  a  pas  à  hésiter  sur  le  diagnostic  de  paralysie  pseudo-bulbaire. 
Le  faciès,  la  voix,  le  rire  spasmodicpie  (qiielciuelois  le  pleurer),  l’abolition 
du  réflexe  pharyngé  imposent  ce  diagnostic.  Notons  qu’il  y  a  une  légère 
prédominance  de  la  paralysie  à  gauche,  sans  qu’on  puisse  parler  déformé 
hémiplégique. 

2°  Les  troubles  mentaux  présentent  d(?s  caractères  spéciaux  :  trouble® 
de  la  mémoire,  de  l’orientation,  de  ralfectivité,  de  la  volonté  et  du  juge¬ 
ment  évoluant  sur  un  fond  de  puérilisme  II  n’y  a  aucun  phénomène  déh' 
rant,  il  n’y  a  pas  de  fabulation,  pas  de  bavardage.  Il  n’existe  aucune  irri¬ 
tabilité,  aucun  caprice. 

Ces  signes  négatifs  suffisent,  outre  la  notion  de  l’âge,  pour  distingue^ 
d’une  part,  cette  variété  de  démence  de  la  démence  sénile.  D’autre  pa*’^’ 
malgré  l’affaiblis.sement  intellectuel,  notre  malade  ne  ressemble  aucune¬ 
ment  à  une  paralyti([ue  générale.  Outre  les  signes  pseudo-bulbaire® 
typiques,  outre  l’absence  des  troubles  somatiques  de  la  P.  G.,  outre  1® 
négativité  des  réactions  humorales,  ces  Irouhles  mentaux  portent  en  eU®' 
mêmes  les  caractères  (jui  les  différencient  de  ceux  des  paralytiques  géu® 
raux.  Comme  MM,  Foix  et  Chavany  le  font  remarquer,  on  ne  retrouve 
pas  ici  un  affaiblissement  intellectuel  et  moral  aussi  profond.  Sans  doute» 
comme  le  font  observer  ces  mêmes  auteurs,  le  terme  de  démence 
paraître  sévère  pour  un  tel  tableau.  «  Comment  cependant  définir  autr® 
ment  un  état  où  les  phénomènes  amnésicpies  sont  tellement  massifs  et  o 
l’intelligence  même,  l’affectivité  et  la  volonté  sont  si  manifestement  tu*^ 
chées (1) ?  » 

Enfin  l’importance  même  de  ces  troubles  mentaux  empêche  de  confon 

la  démence  pseudo-bulbaire  syphilitique  avec  la  striatite  syphilitig*^® 

M.  Idiermittc. 

3”  Ces  signes  pathologiques  sont  apparus  précocement  chez  une 
de  33  ans.  Cet  âge  d’apparition  des  troubles  incline  déjà  à  penser 
sont  sous  la  dépendance  de  la  syphilis.  L’irrégularité  très  marque® 
pupilles,  leur  inégalité  leur  extrême  paresse  de  réaction  à  la  lumière 
lisent  pour  faire  admettre  cette  étiologie.  Les  réactions  humorales  s^^^ 
pourtant  toutes  négatives.  Faut-il  s’en  étonner  devant  un  tel  tableau 

(1)  Eoix  ri  Ehaviiny,  toc.  cil.  p.  772. 
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sûrement  depuis  4  ans  et  peut-être  depuis  beaucoup  plus  longtemps  ?  Ce 
gu  on  sait  de  la  modalité  d’évolution  de  ces  réactions  dans  la  syphilis  du 
névraxe  ne  doit  ni  nous  surprendre,  ni  nous  faire  rejeter  le  diagnostic 
(le  syphilis  dont  il  existe  une  preuve  clinique  formelle. 


M.  Chavany.  —  Il  paraît  certain  que  le  cas  clinique  que  rapportent 
aujourd  hui  MM.  Dereux  et  Porcher  s’apparente  à  la  variété  spéciale  de 
**yphilis  cérébrale  que  mon  regretté  maître  Charles  Foix  et  moi-même 
avons  décrite  l’an  dernier  sous  le  nom  de  démence  pseudo-bulbaire  syphili¬ 
tique.  Cette  appellation  résume  les  principaux  symptômes  cliniques.  Il 
I*  agit,  en  etïet,  de  sujets  pseudo-bulbaires  typiques  qui  attirent  dès  1  abord 
attention  par  leur  âge  relativement  peu  avancé  :  la  plupart  voient  débu- 
ler  leurs  accidents  entre  40  et  50  ans.  La  malade  de  MM.  Dereux  et  Por- 
*^l>er  a  été  prise  à  33  ans.  L’attention  est  ensuite  retenue  par  Vétal  mental 
*out  à  fait  spécial  que  l’on  note  chez  eux  et  qui  les  difl'érencie  hautement 
‘as  pseudo  bulbaires  banaux.  Il  est  caractérisé  par  une  amnésie  qui  frappe 
son  caractère  massif  et  qui  évolue  sur  un  fond  de  puérilisme  où  ont 
P^i’allèlement  baissé  toutes  les  facultés  Intellectuelles;  mais  il  n’y  a  pas 
‘a  troubles  de  l’ordre  du  délire  ou  de  la  fabulation,  ni  de  désorientation 
complète  dans  l’espace.  De  plus,  ces  sujets  sont  des  syphilitiques  chez  les¬ 
quels  les  réactions  humorales  sont  le  plus  souvent  positives,  au  moins  dans 
us  périodes  de  début  de  la  maladie.  Les  malades  que  nous  avons  observés 
uvec  M.  Foix  étaient,  en  effet,  des  malades  de  consultation  qui  n’avaient 
pus  encore  fait  de  longs  séjours  dans  les  hospices  des  malades  neufs. 
^  min,  dernier  détail,  nos  malades  étaient  tousdes  hypertendus  manifestes, 
‘^actions  humorales  négatives,  tension  artérielle  normale,  tels  sont  les 


deux 


points  de  détail  qui  différencient  légèrement  le  cas  de  MM.  Dereux 


orcher  de  ceux  qui  nous  ont  servi  à  fixer  la  symptomatologie  de  cette 
'uciété  de  spécificité  cérébrale. 


Ua  cas  d'd  radiculo-névrite  curable  (syndrome  de 
juillain  et  Barré  i  apparue  au  cours  d’une  ostéo  myélite 
bras,  par  MM.  Draganesco  et  J.  Ci.audian  (Hucarest).  (Présen- 
par  M.  Barré. J 

P  ^ans  une  communication  faite  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
U'i  lyifi,  MM.  Guillain  et  Barré  (1;  firent  connaître  pour  la  première 
fg  .  syndrome  particulier  qui  traduit  une  atteinte  simultanée  des 
as  rachidiennes  et  des  nerfs  périphériques  et  qui  présente  du  point 
humoral  une  dissociation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo- 

‘"âcemment,  M  Guillain,  en  collaboration  avec  MM.  Alajouanine  et 
publièrent  deux  cas  analogues  (2).  L’un  concernaitun  sujet  âgé  de 

''t  BAnné.  Bull,  cl  Mcm.  de  la  Soc.  médicale  des  IIôp.  de  Paris,  13  octobre 

(2)  A'  1402. 

A.LAJOUANINR  cL  l’ÉRissoN.  Revue  neurologique,  avril  1925,  p.  492i 
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56  ans  qui,  après  un  coryza  léger,  fut  frappé  d’une  paralysie  complète 
des  quatre  membres,  avec  douleurs  fulgurantes,  abolition  des  réflexes 
ostéo-tendineux  et  crémastériens  et  la  conservation  des  autres  réflexes 
cutanés.  Le  processus  s’installa  en  quelques  jours,  sans  fièvre.  On  nota 
une  légère  hypoesthésie  pour  toutes  les  modalités,  siégeant  surtout  aux 
extrémités  A  la  pression  des  masses  musculaires  des  jambes,  des  cuisses 
et  des  bras,  le  malade  éprouve  des  douleurs  intenses.  Signe  de  Lasègue 
positif  des  deux  côtés.  Légère  bypoexcitabilité  électrique. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  1,25  gr.  %o  albumine,  mais  le 
nombre  des  lymphocytes  était  à  peine  de  0,8  par  mmc. 

Un  mois  après,  le  malade  était  presque  guéri,  mais  les  réflexes  ostéo¬ 
tendineux  se  maintenaient  abolis.  Dans  le  liquide  l’albumine  était  encore 
augmentée. 

Dans  la  deuxième  observation  des  mêmes  auteurs,  il  s’agit  d’un  homme 
du  même  âge  qui,  quelques  jours  à  la  suite  d’une  angine,  est  pris  d’un  fris¬ 
son  suivi  de  fièvre.  Le  lendemain,  il  était  immobilisé  par  une  paralysie 
prescpie  complète  des  membres  inférieurs,avec  douleurs  à  caractère  fui' 
gurant.  Tous  les  réflexes  ostéo-tendineux  étaient  abolis,  les  réflexes  cuta¬ 
nés  conservés.  Douleurs  à  la  pression  des  mollets  et  des  cuisses.  H 
tbésie  tactile  aux  extrémités.  Légère  bypoexcitabilité  pour  les  courants 
faradiques.  Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  1  gr.  d’albumine  pour 
mille  et  1,5  lymphocytes  par  mmc. 

L'amélioration  survint  en  quelques  semaines  avec  réapparition  des  ré¬ 
flexes  Il  persistait  seulement  une  légère  hyperalbuminose  rachidienne. 

A  la  Clini(|ue  neurologique  de  Bucarest  de  M.  le  professeur  G.  Mari' 
nesco.  nous  eûmes  l’occasion  de  rencontrer  un  cas  à  peu  près  semblable 
de  radiculo-névrite,  dont  nous  sommes  heureux  de  pouvoir  présenter 
l’observation,  car  elle  confirme  l’existence  de  cette  nouvelle  forme  de  poly' 
névrite,  isolée  par  MM.  Guillain  et  Barré. 

Observation. —  Il  .s’apil  d'iiiia  joiiiU!  lillu  àgiic  de  15  ans,  dont  Ic.s  aiiLccàdonts  patt**' 
logiquos  sont  assoz  ohai'qàs  ;  scarlatinn  paiidant  sa  premi('(r(^  (aifanra,  typhus  cxanthii' 
matiqud  paiidant  la  guorra,  psoriasi.s  en  1921. 

1.0  4  s(q)loinbro  1920,  un  furoncle  apparaît  à  la  main  droite,  avec  vivo  réaction 
locale,  qui  f'iiérit  en  qnel(|ues  jours. 

Une.  semaine  après,  tuméfaction  du  ti(U's  inférieur  du  bras  droit,  avec  douleurs  o*' 
lièvres,  (pii  obliffo  la  mahuh;  à  s’aliter.  Traitée  cminme  rhumatisante,  1((S,  symptô*®®® 
s’amendent  en  quelques  jours,  mais  des  douleurs  thoraciques  «  en  ceinture  »  apP®' 
raissent,  continues  (it  paroxystiques. 

Une,  semaine,  plus  tard  s’ajout(!nt  au  tableau  clinique  des  douleurs  rachidienne® 
avec  contracture  de  la  nuque.  Un  médecin  appelé  pense  à  un  tétanos  et  lui  injecte 
sérum. 

Au  bout  d(!  quelques  jours,  ces  phénom(^n(!s  s’am(îndent  égahune.nt.  La  malade  res  ^ 
cependant  anémiée,  les  gimeives  saignantes,  aviic  de.s  épistaxis  répétés.  Elle  avait  o 
vomissements  fréquents,  une.  constipation  opiniâtre  (d  une  hype.r((sthésie  avec  byP® 
acousie  trfîs  marquée.  Pas  de  lièvre. 

Dans  cet  état,  elle  peut  quitt(îr  hs  lit.  La  marche  est  possible  mais  un  peu 
La  m  1  de  éprouve  des  douleurs  spontanô(!s  paroxystiques  violentes,  dans  les  Hiom 
supérieurs  ((t  le  tronc.  G(!  sont  des  douleurs  diffuses  (lans  les  masses  musculaire®  fl 
sont  extrômernent  sensibles  à  la  jiression. 
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En  janvier  1927,  les  douleurs  font  leur  apparition  aussi  dans  les  membres  inférieurs 
la  station  et  la  marclie  deviennent  d’abord  dilficiles  et  bientôt  impossibles.  Le  tronc 
«t  les  membres  inférieurs  deviennent  ensuite  presque  indolores. 

Dans  cet  état,  (die  est  reçue  dans  notre  service,  le  20  mars  1927. 

Examinée  à  cette  date,  on  constate  que  la  jeune  malade  immobilisée  au  lit  est  amai- 
pâle,  sub-îébrilo,  avec  ascension  thermique  V(spéralo  qui  no  dépasse  pas  37“5. 
Au  point  do  vue  neurologique,  rien  de  particulier  à  lafaco.  L’accommodation  et. 
la  réflexe  pliotomotcur  normaux.  Légère  raideur  douloureuse  de  la  nuque. 

Les  membres  supérieurs  présentent  une  réduction  globale  des  masses  musculaires 
L’atrophie  est  plus  marquée  aux  extrémités,  intéressant  surtout  les  éminences  thénar  et 
"ypothénar,  de  mémo  que  les  muscles  interosseux.  Hypotonie  manifestc|à  la  palpation. 
Ad  niveau  du  bras  droit,  dans  le  tiers  moyen,  on  constate  une  tuméfaction  fusiforme, 
aiffuse,  légèrement  douloureuse  â  la  pression,  duo  probablement  à  un  processus  ostéo- 
®*yélitique. 

Tous  les  mouv(une.nts  actifs  au  niveau  des  membres  supérieurs  sont  conservés,  mais 
a  force  est  nettement  diminuée,  h’orce  dynamométrique  ;  15  des  deux  côtés. 

L’abduction  extrême  du  bras  gauche  est  légèrement  limitée  à  cause  des  douleurs 
'■essenties  dans  l’épaule. 

Les  mouvements  passifs  du  membre  droit  provoquent  des  douleurs  dans  l’articula- 
Lai  du  coude. 

La  percussion,  même  légère,  des  apophyses  épineuses  de.  la  région  dorsale  et  lom- 
aire  est  douloure,us((.  A  la  r(''gion  lombaire,  cette  percussion  provoque  une  forte  con- 
raction  des  muscles  sacro-lombaires,  dont  la  pression  est  très  douloureuse.  La  po- 
a  ion  assise  est  impossible,  â  cause  des  douleurs  violentes  aux  lombes  et  le  long  des 
arfs  sciatiqucis  des  deux  côtés. 

^  Les  membres  inférieurs  présentent  la  même  atrophie  globale  que  les  membres  supé- 
rs,  avec  prédominance  aux  ((xtrèmités.  L’atrophie  frappe  surtout  le  groupe  muscu-. 
antéro-externe  de  la  jambe  et  les  muscles  du  pied. Les  pieds  ont  un  aspect  carac- 
ristique  :  légère  flexion  plantaireîvoûto  plantaire  accentuée,  orteils,  fléchis  en  «grüTo» 
lad  active  des  membn^s  inférieurs  est  autrement  atteinte.  En  effet,  la  ma- 

Cttll  incapable  de  soulever  son  pied  droit  et  elle  ne  parvientiqu’avec  grande  dilïï- 
,  a  à  soulever  son  pied  gaucho,  à  20  cm.  au-dessus  du  plan  du  lit.  Soulevés  les  mem- 
tombent  inertes. 

^  a  flexion  active  des  jambes  sur  les  cuisses,  la  flexion  des  cuisses  sur  le  bassin  sont 
Ort  "iLauchées.  Flexion  dorsale  du  pied  impossible  des  deux  côtés.  Au  niveau  des 
ails,  aucun  mouvement  actif. 

im  *  _  aaleurs  que  la  malade  ressent  dans  les  muscles  et  dans  les  articulations  rendent 
con  **’*^'a  iant  mouvement  passif  d’une  certaine  amplitude.  Par  la  palpation,  on 
^atate  une  hypotonie  considérable. 

est  i’*'aasion,  même  très  légère,  sur  les  masses  musculaires  et  sur  les  troncs  nerveux 
extrêmement  douloureus(!.  Lasègue  positif  bilatéral, 
réflexes  ostéo-tendinoux  sont  abolis. 

réflexes  abdominaux  sont  conservés.  L’excitation  plantaire  reste  sans  réponse, 
l'iati  ®*^^®‘Lilité  objective  à  toutes  les  modalités  est  conservée.  L’cixamen  électrique 
^  ^bé  par  M.  le  Dr  Vinet,  montre  une  réaction  de  dégénérescence  partielle. 

'*b  sang,  on  trouve  :  hémities,  5.400.000  ;  leucocytes,  5.000.  Formule  Icu- 
P<dyr.uclé''ircs,  06  %;  mononucléaires,  2  %;  lymphocytes,  30  %.  L’hémoglo- 
0,90  (Tallq'uist)  ;  temps  de  coagula  Jon  normal, 
me  ne  contient  pas  d’albumine. 

itio„tj,^''^btion  lombt'irc  pratiquée  le  jour  même  (i((  l’admission  dans  notre  scivice 
L>-,,  liquide  xantochromique  è  faible  tension  qui  coagule  paiticllomment 
6r  i,^  “^■"'me  au  Sicard  =  3,60 
déformées  par  mmc. 


"‘'«miq, 


mrs  après, nous  obtenon.por  ponctioncervicale  un  liquide  légèrement xrntho* 


ipii  ne  coagule  plus,  mais  dont  la  réaction  do  Nonnc-Apoli,  est  intensément 
''1  ot  contenant  12  hématies  par  n 
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Tout  d’abord,  nous  avons  pensé  à  une  polynévrite,  mais  d’une  paît  les  réactions 
biologiques,  d’autre  port  la  présence  de  certains  phénomènes  radiculo-funiculaires 
(apophyses  épineuses  douloureuses  à  la  pression,  signe  do  Lasègui,  rachialgie  spon-  , 
tanée,  etc.)  nous  a  montré  qu’il  s’agit  du  syndrome  que  MM.  Guillain  et  Barré  ont  isolé 
et  décrit  les  premiers. 

Dans  notre  cas,  cependant,  il  s’agissait  d’un  facteur  causal  connu,  car  il  paraissait 
clair  que  li  processus  ostéomyélitique  du  bras  —  dont  une  radiographie  nous  a  confirmé 
l’existence  —  en  était  responsable. 

La  malade  fut  envoyée  en  chiri  rgie  et  opérée  par  M.  le  professeur  lialacesco,  qui 
constata,  ac  niveau  du  bras  dieu  trépané,  un  foyer  purulent  avec  séquestres  osseux- 
A  cette  occasion,  on  isola  un  staphylocoque  en  culture  pure  et  on  prépara  un  vaccin. 

Après  cette  intervention  et  l’institution  d’ui  traitement  par  le  vaccin,  et  plus  tard 
pir  la  diathermie  et  l’électricité,  la  malade  s’améliore  progressivement.  En  effet, deux 
semaines  après,  elle  peut  quitter  le  lit  et  son  état  général  est  sensiblement  modifié. 

Voilà  ce  que  nous  trouvons  actuellement  (10  octobre  1927). 

La  malade,  encore  amaigrie  et  pâle,  présente  un  léger  état  sub-fébrile.  Au  niveau  du 
bras  la  plaie  opératoire  est  guérie,  et  la  région  n’est  plus  douloureuse.  Il  persiste  en¬ 
core  une  atrophie  globale  de  membres  surtout  marquée  aux  extrémités.  La  motilité 
active  et  la  capacité  fonctionnelle  des  mains  est  revenue  en  grande  partie.  Les  membres 
inférieurs,  complètiment  immobilisés  lors  du  dernier  examen,  ont  récupéré  la  plup®''*' 
des  mouvements  actifs.  Les  mouvements  do^pieds  et  des  orteils  sont  cependant  ù 
peine  ébauchés. 

La  malade  peut  se  lover  seule  et  marche  sans  être  soutenue.  Elle  n’accuse  plus  do 
douleurs  spontanées,  ni  pondant  la  marche  ;  cependant  les  masses  musculaires  et  léS 
troncs  nerveux  demeurent  sensibles  à  la  pression.  Le  signe  do  Lasègue  a  dispar“'. 
Les  réflexes  ostéo-tendineux  se  maintiennent  abolis,  sauf  le  réflexe  tricipitnl  fi**' 
existe  des  deux  côtés.  Les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  également  absents. 

Par  la  ponction  lombaire,  nous  obtenons  un  liquide  avec  un  chiffre  d’albumine  de 
0,20  %a  au  Sicard  et  3-4  lymphocytes  par  mine.  La  réaction  Nonne-Appelt  est  légèr®' 
ment  positive. 


En  résumé,  il  .s’afiit  d’une  malade  qui,  cfuinze  jours  après  l’apparitiod 
d’un  furoncle  à  la  main,  fait  une  ostéomyélite  du  bras  Deux  semaines  pid® 
tard,  elle  présente  un  état  méningé  et  vingt  jours  après  une  tétraplég'® 
douloureuse  avec  abolition  des  réflexes  ostéo  tendineux,  hypotonie 
signe  de  Lasègue  avec  prédominance  delà  paralysie  aux  membres  idp 
rieurs.  A  l’examen  du  liquide  céphalo-racbidien,  on  note  une  dissbcid 
tion  albumino-cytologique,  avec  xanthochromie  et  coagulation  partiel!®' 
Ce  tableau  morbide  correspond  aux  cas  de  radiculo-névrite  déerd* 
antérieurement  par  MM.  Guillain,  Barré,  Alajouanine,  Périsson. 
dilfère  cependant  par  l’étiologie,  parce  que  dans  les  cas  précités  il  sein 
qu’il  s’agissait  d’une  infection  avec  manifestations  rhino-pharynM 
(coryza  et  angine),  tandis  ([ue  dans  notre  cas  les  troubles  ont  été  consécd 
tifs  à  une  infection  staphylococcique.  ^ 

Cependant  la  filiation  des  phénomènes  nous  semble  un  peu  diffi®* 
à  interpréter.  L’accident  aigu  fébrile  considéré  par  un  médecin  comW*® 
tanosaété,  fort  probablement,  l’expression  d’un  processus  méningo'*’® 
culaire,  d'origine  jilutùt  toxique  que  bactérienne.  L’absence  d’une  r 
tion  cellulaire  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  serait  un 
faveur  de  cette  interprétation.  Cette  cause  toxique,  agissant  en  fi* 
temps  sur  les  nerfs  périphériques,  a  déterminé  une  polynévrite. 
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L’évolution  bénigne  de  ce  syndrome  plaide  aussi  pour  son  origine  to¬ 
xique. 

Dans  cet  ordre  d’idées,  nous  rappelons  que  MM.  Marinesco,  en  colla¬ 
boration  avec  l'un  de  nous,  a  décrit  récemment  un  cas  de  radiculo-névrite, 
avec  atteinte  des  muscles,  apparue  au  cours  de  la  maladie  de  Kussmaul. 
Dans  ce  cas  il  existait  également  de  l'atrophie  musculaire,  des  douleurs  à 
Ja  pression  des  masses  musculaires  et  des  apophyses  épineuses,  le  signe 
de  Lasègue,  l’abolition  des  réllexes  ostéo-tendineux,  etc.,  avec,  en  même 
tanips,  dissociation  cyto-albumineuse  du  liquide. 

Ce  cas,  cependant,  tout  en  se  rapprochant  du  point  de  vue  symptoma- 
^‘gue,  du  syndrome  de  M.  N.  Guillain  et  Barré,  s’en  écartait  par  son  évo¬ 
lution  progressive  et  par  l’existence  de  lésions  avancées  d’artérite  noueuse» 
dans  les  muscles,  les  nerfs  et  les  racines,  expression  d’un  processus  non 
'oxiqucj  mais  inflammatoire  local  (radiculo-névrite  interstitielle)  (1). 


Siir  un  phénomène  d’hyperexcitabilité  médullaire  de  la 
Paroi  abdominale  du  côté  malade,  chez  les  hémiplégiques 
Spasmodiques,  par  MM.  Noica  et  L.  Gaffé  (Service  des  Maladies 
^^rveuses  de  l’hopilal  Pantelinwn.) 

En  étudiant  les  mouvements  associés  spasmodiques  chez  un  malade 
avec  hémiplégie  en  contracture,  nous  avons  été  frappés  de  la  déformation 
®  1  abdomen  qui  se  produisait  au  moment  de  la  provocation  de  ces  mou- 
''etnents.  Voici  en  quoi  consistait  cette  déformation  :  au  moment  où  nous 
®^ons  demandé  au  malade  de  serrer  fortement  avec  la  main  saine  un 
jet,  ou  le  dynanometre,  nous  avons  observé  des  mouvements  associés 
e  la  part  du  membre  supérieur  malade  et  en  même  temps  une  contrac- 
puissante  des  muscles  de  la  paroi  abdominale  du  côlé  malade,  ce  qui 
y  *yaduisait  par  une  dépression  de  cette  paroi,  pendant  que  la  partie  saine 
®1  abdomen  prenait  un  aspect  globuleux. 

*-'11  invitant  alors  le  malade  à  faire  un  effort  comme  pour  aller  à  la  selle, 
^>1  de  gonllcr  son  abdomen  le  plus  possible,  ou  de  serrer  fortement  les 
dans  tous  ces  cas  nous  avons  observé  le  même  phénomène. 

.  avons  aussi  contrôléce  phénomène  sur  d’autres  malades  hémiplé- 
4iies  et  spasmodiques,  et  nous  l’avons  rencontré  souvent,  mais  pas  tou- 
,  D  nous  semble  que  les  sujets  jeunes,  avec  les  muscles  de  la  paroi 
“minale  bien  développés  et  non  masqués  par  une  couche  abondante 
Sraisse,  sont  les  plus  favorables  pour  constater  le  phénomène. 

d’avoir  vu  un  mouvement  associé  du  côté  malade 
^,®**ectuant,  non  pas  dans  les  muscles  soumis  normalement  à  la  volonté 
<0(1^  côté  du  corps,  nmis  au  contraire  dans  les  muscles  qui  travaillent 
7ua;id  ils  sont  incités  volontairement,  de  deux  côtés  à  la  fois,  nous 
ùs  pensé  que  ce  phénomène  méritait  d'être  publié. 

®  ùialade  ayant  une  hémiplégie  avec  contracture  présente  un  tonus 

IN 
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élevé  du  côté  malade,  par  rapport  avec  celui  du  côté  sain,  et  ceci  à  cause 
que  la  moitié  de  la  moelle  du  côté  malade  est  en  état  d’hyperexcitabi¬ 
lité.  Au  moment  où  nous  demandons  au  malade  de  faire  un  mouvement 
volontaire,  comme  celui  d’aller  à  la  .selle,  il  arrive  alors  que  cette  excita¬ 
bilité  ayant  atteint  les  centres  médullaires  des  muscles  de  la  paroi  abdo 
minale  des  deux  côtés  à  la  fois,  sera  distribué  d’une  manière  égale  dans 
tous  ces  centres,  mais  elle  sera  certainement  plus  grande  comme  effet  dans 
les  muscles  de  la  paroi  abdominale  du  côté  malade,  qui  ont  un  tonus 
exagéré.  Nous  aurons  donc  de  ce  côté-ci  une  contraction  violente,  con- 
tract  ire  tpii  produira  une  dépre.ssion  puissante  de  la  partie  malade  de 


l’abdomen,  et  eu  même  temps  augmentera  la  tension  de  la  paroi  abdonJl 
nale  du  côté  sain,  à  cau.sedu  refoulement  des  intestins  du  côté  malade 
le  côté  sain.  Et  si  le  phénomène  apparaît  aussi  quand  le  malade  gon 
fortement  la  paroi  abdominale,  c’est  que  pendant  l’efl'ort  qui  fait  pousse^ 
en  avant  celte  paroi,  ])our  un  refoulement  de  l’intestin  en  bas  et  en  ava 
les  muscles  de  la  paroi  abdominale  se  contractent  tous  ensemble, 
la  maintenir  en  place,  et  dans  ce  cas  aussi  les  muscles  du  côté  malade  s® 
contractent  plus  puissamment  que  ceux  du  côté  sain.  Enfin,  quand  0° 
demandons  an  malade  de  serrer  de  la  main  saine,  ou  de  la  main  inala  ’ 
s’il  a  gardé  encore  une  certaine  force  de  ce  côté-ci,  un  objet  ou  un 
mètre  par  exemple,  j)endant  qu’il  serrera  le  dynanomètre  il  rétractera  ^ 
môme  temps  la  paroi  abdominale.  Rétraction  qui  est  normale,  niais 
ce  eas  patbologicjue il  fera  une  contraction  plus  puissante  avec  lésinas 
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la  paroi  abdominale  du  côté  malade,  toujours  à  cause  du  même  motif 
précédent,  car  les  muscles  de  ce  côté-ci  sont  à  l’état  de  spasmodicité. 
Nous  nous  demandons  si  notre  interprétation  ne  laisse  rien  à  désirer, 
toutes  les  fois  que  le  phénomène  se  produit,  nous  observons  en  même 
temps  un  commencement  de  mouvements  associés  spasmodiques,  au  moins 
côté  du  membre  supérieur  malade,  flexion  des  doigts,  ébauche  de 
flexion  du  coude,  avec  pronation  de  l’avant-bras.  Ces  phénomènes  asso- 
<^iés  spasmodiques  sont  d’autant  plus  évidents,  y  compris  la  contraction 
de  la  paroi  abdominale,  que  l’effort  d’aller  à  la  selle  ou  de  gonfler  l'abdo- 
*"en  ou  de  serrer  le  dynamomètre  a  été  plus  grand,  ce  qui  arrive  par  con¬ 
séquent,  surtout  dans  ce  dernier  cas.  Faut-il  alors  ajouter  à  notre  expli¬ 
cation  du  nouveau  phénomène  que,  pendant  l’effort  que  fait  le  malade 
ans  chacun  des  exemples  précédents,  l’excitation  arrivée  à  la  moelle  se 
diuseet  produit  en  mêine  temps  que  la  dépression  abdominale  du  côté 
l'alade,  un  commencement  de  mouvements  associés  spasmodiques  dans 
membres  malades,  commencement  d’autant  plus  évident  que  l’eft’ort 
^  été  plus  grand. 

ï-es  centres  médullaires  des  muscles  de  la  paroi  abdominale  du  côté 
^'alade  peuvent  ainsi  être  excités,  dans  la  production  de  ce  phénomène, 
^  aux  fois  en  même  temps.  Une  fois  involontairement,  par  la  diffusion  de 
^  axcuabilité  à  toute  la  moelle  du  côté  malade,  et  une  seconde  fois  par 
®^citation  directe  volontaire  des  centres  moteurs  médullaires  des 
scies  abdominaux  des  deux  côtés  à  la  fois. 


cas  de  lathyrisme,  par  MM.  Trahaud  (de  Dama.s),  Ahactingi 
af  Pinto  (de  Damas),  (pré.sentés  par  M.  Clattok). 

Mohamed  X....  cuire  à  riiôpilal  fran(;ais  (I(î  Damas,  le  12  septembre  1927, 
tfj  ‘lu’il  ne  peut  marc.lKO'  sans  l’aide  de  béquilles,  ses  jambes  étant  raide.s  et  con- 

inf,  La  maladie  actuelle  remonte  à  l’année  1917.  Les  troubles  des  membres 

'‘arte  *^'**'*'  progressivement  et  insidieusement  sans  douleurs  d’aucune 

ipojjj’  troubles  gastro-intestinaux  prémonitoires,  et  n’ont  été  accompagnés  à  aucun 
difn  moindre  érythème.  Le  malade  constatait  un  jour  q>ie  la  marche  devenait 

Se»  ■  lu®  cette  dilficultô  s’accroissait  progressivement.  Une  raideur  immobilisait 
quand  il  voulait  se  mettiai  debout,  si  bien  que  toute  progression  devenait 
éetn  un  bout  de  quelques  mois  sans  l’aide  de  béquilles.  Depuis  lors  son  état  est 

stationnaire. 

^’^Ubion  dans  la  position  coucliéo  :  m(‘mbros  inrérieurs  allongé.;  avec  pieds  ■  ii 
Pogji. .  ‘luin,  mouvements  volontaires,  flexion  et  extension  des  dilférent.s  segmenis 
fl’^U‘'iuc  lents  et  laboimuix  par  suite  d’une  contracture  musculaire,  généralisée, 
h  crampes  et  de  phénomènes  tétaniques.  Force  musculaire  conservée  et  pas 

Sont  U'Uyol'i’ophie.  Exagération  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens.  Les  derniers 
l'as  ^,?  y®yu6tiques.  Danse  do  là  rotule  et  trépidation  épih'ptoïde.  Habinski  bilatéral, 
sensi^.'^uuidination  de  s  mouvements  ni  de  dysmétric,  ni  d’ataxie.  Aucun  trouble  des 
féflejjg  *'Uperficiellcs  et  profondes.  Les  réflexes  crémastériens  sont  normaux.  Le 
supérieur  est  normal,  le  réflexe  abdominal  moyen  en  est  diminué  ; 
àeiprig  ^  aboli.  Aucun  trouble  des  réservoirs.  Les  membres  supérieurs  sont  in- 
'-'^goments  no  sont  le  siège,  d’aucune  altération,  et  d’aucune  ])igmenlalion.  ' 
^Syejji  *  sens  intacts.  Pupilles  réagissant  bi(ui  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

ne  dénotant  aucune  altération.  Quand  on  oblige  le  malade  à  se  lever,  les 
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raombros  inférieurs  se  contractent,  les  pieds  appuyant  sur  le  sol  par  le  talon  anté¬ 
rieur,  tous  les  orteils  se  mittant  en  extension  sur  la  face  dorsale,  sans  tremblements,  , 
sans  contractions  fibrillairos  ;  puis  démarche  pendulaire  à  l’aide  de  béquilles. 

La  ponction  lombaire  livre  un  'iquide  clair,  de  tension  normale,  contenant  IG  centi- 
qramm  is  d’albumine,  •’IO  centiqrammos  de  glucose,  moins  d’un  lymphocyte  à  la  cellule  dfl 
Nageotte,  des  réactions  do  Wassermann  et  do  Nonne-Appelt  négatives,  et  un  benjoin 
colloïdal  normal.  L'examen  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  n’a  pu  être  pratiqué. 

Nous  nous  trouvions  dans  l’ensemble  devant  le  tableau  d’une  paraplégie 
spasmodique  à  peu  près  pure,  qui  n'avait  été  précédée  d’aucune  période 
de  llaccidité.  c[ui  s’était  développée  progressivement  en  quelques  mois 
ebez  un  individu  avoisinant  la  cinquantaine,  pour  demeurer  en  son  état 
actuel  depuis  1917,  sans  régression  mais  sans  extension  nouvelle.  Dans 
notre  diagnostic  dilïérentiel,  nous  pouvions  éliminer  aisément  d’abord  le 
paraplégie  spinale  spastique  spécifique  type  Erb  par  l’absence  d’antécé¬ 
dents  spécifiques  personnels,  par  le  caractère  négatif  des  réactions  bio¬ 
logiques  du  liquide  céphalo-rachidien  et  notamment  du  Wassermann 
joint  à  l 'absence  de  lymphocytose.  Nous  écartions  ensuite  les  diverses 
compressions  médullaires  parle  carajÿère  figé  et  définitif  des  symptôme^ 
demeurés  tels  depuis  de  nombreuses  années,  la  persistance  des  sensibib' 
tés,  le  fonctionnement  normal  des  sphincters,  le  chimisme  normal  du  liquiil® 
céplialo-racbidien.  L’idéede  la  syringomyélie  ne  pouvait  être  soutenu® 
devant  l’intégrité  des  différentes  sensibilités,  et  celle  de  la  sclérose  eU 
plaques  devant  l’absence  du  nystagmus  et  des  signes  de  la  série  céré¬ 
belleuse.  Un  moment  la  possibilité  d  une  paraplégie  spasmodique  fam'" 
liale  nous  arrêtait,  le  malade  nous  ayant  confié  qu  une  de  ses  filles,  mort® 
à  dix  ans  d’une  affection  intercurrente,  avait  été  aussi  paraplégi((ue,  g'*® 
sa  sœur  et  trois  de  ses  cousins  étaicntégalement  paraplégiques,  sa  femiU® 
et  deux  autres  enfants  étant  cependant  bien  portants.  Mais  s’il  s’était  uê’ 
d’une  paraplé.gic  spasmodi([ue  familiale,  l’hérédité  homologue  de  pér® 
fille  dans  notre  cas  eût  été  une  constatation  exceptionnelle  et  cette  p®®® 
])légie  familiale  s’élendant  à  des  cousins  eût  été  vraiment  trop  extensi^®' 
lùifin  la  paraplégie  familiale  n’attend  pas  la  cinquantaine  pour  apparaît^® 
chez  les  ascendants.  D’ailleurs  la  |)oursuite  de  l’interrogatoire  appreu 
que  la  paraplégie  s’était  manifestée  à  la  même  époque,  chez  la  fille  décédé®» 
chez  la  sœur  et  les  cousins  ([ui  ne  vivaient  pas  sous  le  même  toît  ; 
(|uarantaine  d’autres  malades  atteints  de  la  même  affection  existaient  da 
son  village,  et  qu  un  pareil  nombre  de  malades  existait  aussi  dans  t®^_^ 
ou  quatre  agglomérations  environnantes.  Notre  diagnostic  se 
ainsi  :  la  maladie  observée  devait  être  due  à  des  habitudes  région» 
communes  sans  doute  à  une  alimentation  défectueuse. 

Notre  malade  devait  nous  livrer  l’étiologie  de  sa  maladie  et  de  cell® 
ses  compatriotes  en  se  prêtant  volontiers  aux  questions  nombreuses^^ 
multiples  que  nous  allions  lui  poser  L’affection  s’est  manifestée  dans 
village  et  dans  toute  la  région  du  Hauranen  1917,  c’est-à-dire  au  cours^^^ 
la  grande  guerre  et  à  une  époque  de  famine  pendant  laquelle  les 
pauvres  .se  nourrissaient  d’un  pain  fabriqué  mi-partie  avec  du  ®"^'*gggur 
partie  avec  des  gesses.  Notre  malade,  ainsi  (jue  toute  sa  famille,  sa 
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Comme  ses  cousins  a  consommé  pendant  4  ans  cette  nourriture.  Tandis 
<îue  les  troubles  nerveux  apparaissaient  chez  les  pauvres,  les  riches 
3yant  des  réserves  de  blé  y  échappaient.  Ces  renseignements  suffisaient 
pour  nous  faire  penser  ((u’il  existait  dans  le  Hauran  un  foyer  d  intoxica¬ 
tion  alimentaire  due  soit  au  maïs,  soit  aux  gesses  Pellagre  ou  lathyrisme, 
telle  étaitdès  lors  la  maladie  à  incriminer  et  l’observation  de  notre  malade, 
l'encontre,  par  hasard,  en  nous  découvrant  l’existence  d’un  grand  foyer  de 
maladies  nerveuses,  allait  suffireà  elle  seule  à  nous  permettre  d'en  détermi¬ 
ner  la  cause  réelle  avant  même  l’enquête  générale  à  laquelle  nous  ne 
manquerons  point  de  nous  livrer  sur  place,  malgré  les  distances,  et  la 
précarité  des  communications. 

Orf  analyse  des  divers  symptômes  dans  notre  cas  permet  d’écarter 
1  idéedela  pellagre.  Celle-ci  se  serait  manifestée  au  début  par  des  troubles 
de  la  digestion,  un  érythème  cutané,  des  œdèmes,  par  des  taches  pigmen- 
liiires  alternant  avec  des  aires  cutanées  recouvertes  desquames  lamelleuses 
à  la  période  d’état  par  de  l’amincissement  du  tégument  du  dos  des 
mains  en  particulier,  et  la  paraplégie  spasmodique  se  serait  accompagnée 
crampes,  de  tétanie,  de  troubles  de  la  sensibilité,  de  la  coordination 
des  mouvements  et  peut-être  aussi  de  troubles  psychiques,  tous  signes 
ont  été  également  absents  chez  notre  malade.  Il  restait  donc  le 
mgnoslic  de  lathyrisme  qui  s’est  manifesté  à  nous  sous  la  forme  classique 
*^*^6  paraplégie  spasmodique  presque  pure,  d’origine  uniquement 
médullaire,  avec  limite  supérieure  au  voisinage  de  la  région  ombilicale, 
troubles  des  sensibilités,  de  la  coordination  comme  il  convient  Toute- 
ms  notre  observation  s’écarte  de  la  normale  par  des  petits  caractères  qui 
’^ont  à  retenir.  Le  début  des  lésions  n’a  pas  été  brusque,  un  beau  matin 
réveil  ;  il  a  été  au  contraire  insidieux  et  progressif.  A  nul  moment 
®  malade  et  nous-mêmes  n’avons  constaté  à  l’état  de  repos  ou  de  mouve¬ 
ment  ces  contractions  fibrillaires,  ces  tremblements  qui  d’après  Proust, 
®8itent  le  malade  «  comme  les  feuilles  d’un  arbre  secoué  par  le  vent  ».  La 
Paraplégie  en  outre  n'a  été  annoncée  par  aucun  prodrome.  Point  de  dou- 
en  ceinture,  pas  de  sensations  de  constriction  du  ventre  que  l’on 
m^le  habituellement  et  les  sphincters  sont  toujours  demeurés  indemnes. 

.  **  m  les  modifications  des  réflexes  abdominaux  sont  une  constatation 
S'téequi  montre  bien  que  les  faisceaux  pyramidaux  ne  sont  pas  le  seul 
ystètue  touché  par  le  lathyrisme  et  que  le  neurone  périphérique  n’échappe 
cU  ^  atteinte,  ce  dont  témoignent  d’ailleurs  également  les  formes 
ssiques  précédées  de  douleurs  et  accompagnées  des  contractions  fibril- 
qui  ont  été  soulignées  par  Proust  Pour  ces  diverses  raisons,  notre 
®®rvation  précédant  un  travail  d’ensemble  qui  nous  demandera  plusieurs 


mois 


*ious  a  paru,  telle  qu’elle  est,  mériter  de  vous  être  rapportée  dès 


"^"întenant. 

**^énoïïïènes  méningés  à  répétition  chez  un  porteur  ch:^o- 
*^ique  de  kystes  amibiens,  par  M.  Trabaud,  (de  Damas), 
P*’ésenté  par  M.  Cbaude). 

états  méningés  en  ces  dernières  années  ont  été  l’objet  d’études  nom- 


SOClliTÉ  niù  NEUnOl.UGIE  DE  PAItlS 


breuses  ;  mais  parmi  les  causes  qui  ont  été  successivement  invoquées  à 
leur  origine,  nous  n’avons  pas  vu  noter  encore  l’amibiase  chronique- 
Aussi  nous  avons  pensé  que  l’observation  suivante  pouvait  vous  inté¬ 
resser- 


I-o  UrailloLT  Ben  Noharurd  entre  à  l’hàpilal  miliUire  de  Damas  une  pri'Uiière  toi® 
le  2'J  janvier  1927  avec  le  diaf,müsLic  «  Courbature  fébrile  ».  En  réalité,  il  ne  présente 
I)as  (le  température,  à  part  quelques  dixièmes  au-dessus  de  37“-  Mais,  contrastant  avec 
cette  apyrexio,  on  note  une  raideur  très  marquée  de  la  nuque,  du  Kernig,  une  photo» 
phobie  extrême,  le  malade  demandant  en  pleurant  qu’on  le  change  de  salle,  la  lumière 
traversant  les  vitr(!S  dépourvues  de  rideaux  lui  étant  insupportable  et  douloureuse- 
On  le  change  de  salle  et,  en  présence  de  son  état  méningé,  malgré  l’absence  de  llèvrei 
on  fait  une  ponction  lombdre-  Le  liquide  coule  on  jet,  il  est  cl-ir,  cont-iert  30  cenb' 
grammes  d  albumine  et  30  centigrammes  de  sucre.  La  réaction  au  benjoin  colloïdal 
est  négative  dans  les  zones  syphilitique  et  méningitique,  le  Was,ermann  est  négatH 
également,  et  à  la  cellule  de  Nageotto  on  compte  0,9  lymphocytes  |)ar  millimètre 
cube. 

L'(«ainen  du  sang  par  ailleurs  ne  montre  rien  d'anorm  d  e,t  notamm  ;  it  pas  d'hémï' 
tozoaires-  L'état  général  est  bon,  le.,  «lifféronts  appannis  s  ml  indemne.s.  La  rate  n’est 
pas  percutable.  Dans  les  s(dles,  à  un  i-xamen  direct  on  n’a  pas  tronvé  d'œufs  d'hel' 
minthes.  La  ponction  lombaire  a  eu  l’effeternagique  de  résoudre  l’ét  t  méningé  et 
malade  sans  autre  traitement,  au  dix-septième  jour  de  son  hospitalisation,  sortait  dans 
un  état  appai'ont  de  pai'faite  guérison. 

11  nous  arrive  do  nouveau  le  21  février,  sept  jours  après,  cette  fois  avec  le  diagnostic 
de  «  pliénom'nie.s  mén  ngés  ».  G  est  la  mêm  i  raideur  do  la  nmpio  extrêmement 
marquée,  le  malade  ne  pouvant  esqu'ssor  le  moindre  mouvement  do  flexion  et  de  rO' 
tation  do  la  tête,  avec  Kernig,  photophobie,  mais  sans  troubles  pupillaires,  avec  nn® 
réflectivité  musculaire  et  cutanée  normale,  une  sensibilité  intacte,  absence  de  teB®' 
pératurc,  sauf  un  3B'  à  l’entrée.  Nouvelle  ponction  lombaire.  Le  liquide  coule  goutte 
à  goutte  ;  il  est  clair,  présente  encore  un  benjoin  collo'idal  normal,  un  Wassermani* 
négatif  un  ?  composition  chimique  et  cytologique  absolument  normab;.  Absence  d’mu 
d’helminthes  dans  les  selles.  Alors  les  recherches  pour  l’amibiase  sont  poussées,  le  i®* 
lade  ayant  eu  ifuelques  se.lbis  liiarrhéiipies  et  on  note  un  nombre  considérable  de 
amibiens  par  la  métli  aie  do  Caries.  La  ponc  ion  lombaire,  tout  en  ayant  améH®’' 
sensiblement  l(!s  pbénom'mes  do  raideur,  no  les  a  pas  fait  disparaître  aussi  vite  et  ah® 
complètement  que  la  premi  re  fois.  Les  mouvements  de  flexion  et  do  rotation  de 
tête  sont  devenus  possibles,  mais  ils  s’effectuent  péniblement  et  le  cou  a  perdude®^ 
souplesse,  la  tête  donnant  l’apparence  d’être  quelque  pou  soudée  aux  épaules.  Oh 
trepre  id  le  traitement  de  l’amibiase  chronique  par  les  injections  intraveineuses  dac^ 
séno'omzol,  à  raison  d(!  30  centigramm(^s  tous  les  4  jours  avec  une  dose 
3  grammes.  Les  raideurs  musculaires  cèdent  peu  à  pou,  les  mouvements  do  la  ^ 
de.vieiment  libres,  le  malade  se  lève  au  bout  d’une  semaine  s’alimente  bien  et  se  P 
mène.  On  le  garde  en  observation  pendant  doux  mois.  Dès  la  fin  de  mars  les 
de  selles  successifs  n’ont  plus  mis  en  relief  la  présence  do  kystes  amibiens.  Jusgh 
30  avril  les  troubbis  m  mingés  ne  se  sont  plus  reproduits.  On  signe  l’cxcat. 


II  nous  eût  été  diflicile  de  soiigos-  à  l’amibiase  devant  cet  état  ménidé 
cryptogénéti([iie,  si  des  observations  antérieures  ne  nous  avaient 
de  faire  des  constatations  instructives.  Le  délire  onirique  avec 
tisme  ambulatoire,  la  confusion  mentale,  dans  l’amibiase  aiguë, 
été  relevés  par  nous  déjà,  dans  une  communication  antérieure  à  la  SoÇ 
d’Hygièneet  Pathologie  tropicales.  (Les  formes  anormales  de 
R(‘uiie  (l'Hijçjiène  el  de  Pnllioloçjie  exotiques,  n“5,  septembre-octobre  1^ 
Que  l’amibiase  puisse  agir  sur  les  cellules  nerveuses  à  distance  en  de 
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de  toute  localisation  abcédée,  ne  faisait  donc  pour  nous  aucun  doute.  Mais 
1  action  sur  les  méninges  n’était  pas  douteuse  également,  à  la  lecture  de 
certaines  observations  que  nous  avons  recueillies  en  collaboration  avec  le 
tnédecin  principal  Louis  (de  Beyrouth)  dans  un  mémoire  sur  l’amibiase  à 
forme  pseudo  typhoïdique  qui  sera  lu  au  prochain  congrès,  de  Gand. 
f^ans  un  certain  nombre  de  ces  observations  à  allure  aiguë,  nous  avons 
noté  des  phénomènes  méningés  analogues,  tels  que  :  raideur  de  la  nuque, 
photophobie,  céphalée  extrêmement  intense,  vomissements. 

L’observation  ([ue  nous  vous  présentons  n’est  donc  pas  isolée.  Ainsi  se 
dessine  une  nouvelle  forme  cérébro-méningée  de  l'amibiase  par  action 
foxinique  à  distance,  à  laquelle  nous  nous  proposons  de  consacrer  une 
ctude  ultérieure.  L’observation  d’aujourd  hui  n’a  d’autre  but  que  de  prendre 
date,  de  donner  à  la  Société  de  Neurologie  la  primeur  d’un  fait  qui  enga- 
86ra  les  chercheurs  sur  une  voie  encore  inexplorée  :  celle  des  actions 
éloignées  de  l’ami  bc  sur  l'axe  cérébro-spinal,  et  donnera  aux  biologistes  un 
appoint  dans  la  conviction  de  l’existence  de  toxines  amibiennes.  Notre 
chservation  en  effet  s’apparente  aux  méningites  vermineuses  pour  les- 
jlUelles  on  a  invo(|ué  l'intoxication  toxinicfue  à  distance  plus  vraisem- 
^  labié  que  l’action  réllexé  chère  aux  anciens  auteurs.  Enfin  dos  faits  ana- 
°gues  observés  au  cours  du  paludisme,  et  déjà  devenus  classiques, 
^^niblent  indiquer  qu’un  grand  chapitre  de  pathologie  générale  va  naître  : 
®  ai  de  1  existence  des  toxines  et  des  syndromes  toxiniijues  engendrés 
Par  les  protozoaires  hématophiles.  Notre  observation  ouvrant  de  tels 
f'zons  nous  a  paru  digne  de  vous  être  présentée. 


Le  sourire  (E/ude  c/inigiie),  par  M.  Noica.,  de  Bucarest. 

Dans  un  travail  publié  en  1920  (1),  je  me  suis  occupé  de  a  contracture 
^aciale d’origine  périphérique,  et  j’ai  insisté  sur  l’aspect  clinique  qui 
tstingnp  cette  dernière  de  la  contracture  faciale  d’origine  centrale. 

ais  qu’à  la  suite  de  la  première  contracture,  le  visage  prend  un  faciès 
agracieux,  dysharmonique,  à  la  suite  de  la  seconde  au  contraire,  le 
exprime  toujours  un  sourire.  Il  en  résulte  par  conséquent  (|ue  le 
j’ai  contractions  doit  être  différent  ;  dans  le  premier  cas, 

.  Conclu  que  la  contracture  a  été  provoquée  et  entretenue  par  une 
ly^.  du  nerf  facial  à  l'endroit  de  la  lésion  qui  a  provoqué  la  para- 
tUée  dans  le  second  cas,  la  contracture  doit  dépendre  d’un 

tout  différent,  mais  sur  lequel  je  n  ai  pas  insisté  alors,  en  me 
pour  un  travail  ultérieur,  lorsque  j’aurais  rencontré  des  cas 

®^lîh.blcs. 

tiig*^®^ct,  depuis  lors,  j’aî  eu  l’occasion  de  voir  un  hémiplégique  infan- 
dg  une  énorme  contracture  des  membres  du  côté  gauche  et  aussi 
cas  d’un  adulte  de  ff.b  ans,  qui  présentait  aussi  une 
P*cgic  gauche  avec  contracture  des  membres  malades  y  compris  de 


Ptioiè  ^,®utracturo  ào  la  face  consécuLivo  à 
’  no  9,  p.  512. 


ne  liai-alysic  faciale  périphérique.  L'Encé- 
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la  face.  —  cette  hémiplégie  avait  beaucoup  les  caractères  d’un  pseudo- 
bulbaire  et  d’une  hémiplégie  infantile  (surtout  la  main  qui  était  tom¬ 
bante  comme  dans  le  cas  précédent).  La  contracture  de  la  face  chez  ces 
deux  malades  était  très  exagérée  et  ne  disparaissait  à  aucun  moment.  En 
cherchant  des  mouvements  associés  spasmodiques  chez  ces  malades, 
on  ne  pouvait  pas  conclure  ([u'ils  existaient,  comme  on  ne  pouvait  pas 
non  plus  les  nier,  tant  la  contracture  de  la  face  était  exagérée  et  perma¬ 
nente  Du  côté  des  membres  ([uoic[ue  eux  se  trouvaient  aussi  être  con¬ 
tracturés.  on  constatait  cependant  des  mouvements  associés  spasmodic[ues, 
carde  temps  en  temps  la  contracture  se  relâchait  en  partie.  Si  on  deman¬ 
dait  alors  au  malade  de  faire  un  grand  elTort  de  la  main  saine,  on  voyad 
des  mouvements  associés  spasmodiques  du  côté  des  membres  malades. 
Par  consécpicnt,  l’étude  du  mécanisme  de  la  contracture  faciale,  d’origine 
centrale,  d’après  cette  catégorie  de  malades,  ne  m’a  amené  à  aucune 
démonstration. 

En  continuant  à  examiner  d’autres  malades,  surtout  déjeunes  malades, 
à  partir  de  25  ans,  j’ai  rencontré  des  cas  chez  lescpiels  la  contracture  des 
membres  paralysés  et  surtout  de  laTfacc  était  très  légère,  ([uoique  spaS' 
modique.  En  ellet,  la  moitié  du  visage,  du  côté  de  l’hémiplégie,  montra^ 
(les  signes  nets  de  parésie  (surtout  lorsque  le  malade  ouvrait  la  bouche, 
ou  montrait  les  dents,  ou  quand  il  parlait)  etc-  On  reuiaixiuait  en  même 
temps  un  état  de  contracture  :  le  visage  du  côté  malade  étant  plus  petih 
l’œil  fermé,  le  sillon  naso-génien  un  peu  plus  prononcé  que  celui  du  càt^ 
sain.  etc.  :  au  point  (pic  le  malade  présentait  de  ce  côté-ci  un  sourif® 
presque  permanent. 

En  cherchant  les  mouvements  associés  spasmodiques  chez  ces  malad®®’ 
nous  les  avons  trouvés  aux  membres,  mais  pas  au  visage  Une  seule  fm®’ 
j’ai  enregistré  sur  une  plaque  photographique  un  abaissement  très  net  d® 
la  commissure  des  lèvres  du  malade,  ce  ([ui  donnait  au  malade  plutôt  1®* 
jiression  de  pleurer  que  de  rire  h2n  somme,  quoique  je  ne  nie  pas  la 
sence  des  mouvements  associés  spasmodiques,  je  n’ai  jamais  pu  les  enf® 
gistrer  sur  une  placjuc  photographiciue,  sauf  1  exception  précédente. 

Force  m’était  decher,  hcr  ailleurs  l’explication  de  la  contracture  de 
face,  caractérisée  surtout  par  ce  sourire.  En  examinant  un  de  m®® 
malades  précédents  (jui  avait  une  contracture  de  la  face  avec 
sourire  beaucoup  plus  léger  que  les  autres,  c’est-à-dire  que  s’il  se  ten^^ 
trancpiillc,  ce  sourire  di.sparaissait  lui  aussi,  j’ai  dû  faire  appel  à  son  ^ 
telligence  pour  lui  faire  faire  ce  cpie  je  lui  demandais.  Dans  une  prenii^*^® 
expérience,  je  le  priais  de  se  tenir  tranquille,  en  prenant  un  air 
on  voyait  alors  (jue  toute  trace  de  sourire  disparaissait.  Dans  une  secoo  ^ 
expérience,  je  le  priais  dépenser  à  quelque  chose  de  gai.  ou  me  mettai® 
le  provoquer  moi-même,  en  lui  posant  une  question  amusante,  P®^ 
pie,  s’il  aimait  les  jeunes  filles  ;  alors  le  malade  esquissait  aussitôt  un  S 
rire,  mais  qui  ne  se  voyait  que  du  côté  malade,  sourire  caractérisé  surt® 
anatomiquement  par  un  léger  soulèvement  de  la  commissure  J® 
gauche  et  une  légère  accentuation  du  sillon  naso-génien. 


SÉANCE  DU  3  NOVEMBRE  1927 


529 


Si  le  sourire  devenait  plus  fort,  le  malade  souriait  alors  avec  les  deux 
côtés  à  la  fois,  mais  mêmedans  ce  cas,  le  sourire  était  nettement  plus 
prononcé  du  côté  malade. 

Mais  voilà  ce  qui  est  plus  intéressant  encore  :  lorsque  le  malade  repre¬ 
nait  son  sérieux,  il  gardait  nettement  quelque  temps  encore  le  sou¬ 
rire  du  côté  malade,  alors  que  celui  du  côté  sain  avait  disparu  depuis 
longtemps. 

Ces  expériences,  je  les  ai  répétées  plusieurs  fois,  je  les  ai  contrôlées  sur 
nn  autre  malade  avec  un  degré  égal  de  contracture,  légère,  j’ai  ensuite  fait 
enregistrer  ces  états  différents  sur  de  nombreuses  plaques  photographi¬ 
ques.  Ainsi  pour  moi  et  pour  toutes  les  personnes  qui  ont  vu  mes  expé¬ 
riences,  ce  fait  ne  peut  plus  être  mis  en  doute. 

Quel  est  le  mécanisme  de  cette  contracture  l’origine  centrale  traduite 
chez  ces  malades  par  un  sourire  ?  Il  est  probable  qu’il  existe  dans  l’encé- 
phale  deux  centres  moteurs  qui  excités  provoquent  le  sourire.  Chez  nos 
Uialades  ces  centres  existent  des  deuxeotés.  11  est  logique  d’admettre  alors, 
que  si  le  malade  est  atteint  d’une  hémiplégie,  il  sourit  plus  facilement  du 
'^ôté  malade,  et  si  maintenant  ce  sourire  une  fois  produit  disparaît  plus  len¬ 
tement  que  celui  du  côté  sain,  c’est  pour  le  même  motif,  parce  que  le 
‘Centre  du  sourire  du  côté  malade  n’est  plus  dominé  par  le  faisceau  pyra- 
®>idal  qui  est  absent.  Ce  centre  du  sourire  doit  être  situé  plus  bas  que  les 
^entres  moteurs  corticaux  et  sous-corticaux,  il  siège  peut-être  dans  la 
protubérance,  car  on  peut  rencontrer  ce  sourire,  soit  dans  les  lésions  cor- 
t'Çales,  soit  dans  les  lésions  sous-corticales.  Quand  nous  sourions  sponta¬ 
nément  à  l’idée  d’une  chose  gaie,  nous  sourions  bien  entendu  avec  les 
côtés  à  la  fois,  par  conséquent,  si  pour  le  plus  léger  sourire  le 
‘*'alade  traduit  cet  état  affectif  rien  qu’avec  le  côté  malade  de  la  physiono- 
cest  que  le  centre  du  sourire  de  ce  côté-là  n’est  plus  dominé  par  le 
'®isceau  pyramidal. 

0  vrai  sourire  qui  survient,  je  dirai  instinctivement,  à  la  suite  d’une 
gaie,  n’est  pas  le  sourire  artificiel  que  nous  pouvorls  faire  volon- 
^^rement,  lorsque  nous  voulons  dissimuler  un  tout  autre  sentiment, 
sourire  artificiel,  conventionnel,  nous  pouvons  aussi  le  faire  avec 
"  seul  côté  du  visage,  mais  il  n’a  rien  à  faire  avec  le  sourire  spontané, 
^•ectif,  qui  doit  se  faire  à  l’état  normal  de  deux  côtés  à  la  fois. 

JJ  *  ^e  mécanisme  est  vrai,  et  si  cette  hypothèse  anatomique  est  logique, 
J®‘Peut-être  facile  de  comprendre  lcrireetlèpleurerspasmodiquedans  les 
P  ®  ‘ésion  pseudo-bulbaire,  car  le  sourire  n’est  qu’un  légerdegrédu  rire. 
•’^Venant  à  nos  premiers  cas,  avec  une  contracture  très  exagérée, 
cil  que  ce  mécanisme  doit  exister  là  aussi,  mais  il  est  très  diffi- 

®  Remettre  en  évidence,  et  on  comprend  pourquoi  si  nous  cherchons  à 
ch>  léger  sourire  chez  un  de  nos  malades,  il  ne  pourra  pas 

face  malade,  tant  elle  est  contracturée.  Je  dirai  plus  encore  que 
®Pas  contracture  est  aussi  provoquée  par  un  mouvement  associé 

tg-. ce  mouvement  au  visage  est  difficile  à  être  mis  en  évidence, 
®  pliysionomie  se  trouve  déjà  être  rétrécie  à  l’excès. 

‘*®VUe  NliUHOI-OGIQUB.  T.  U,  N“  5,  NOVKMHRK  1927.  34 
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Le  cysticerque  du  cerveau.  Opération.  Radiothérapie. 
Résultat  favorable,  par  J.  Rasdolsky,  Hôpital  Metchnikoff,  et 
M'"“  RoMANOFi’-LiiTuoKOFi’,  Institut  Rhysio-Thérapeiitique,  Léningrad, 
(présentés  par  M,  Lrouzon.) 


Les  cystieer(|ues  opérés-avee  siiecès  n’élanl  pas  rrét[uenls,  il  nous  |)araît 
utile  d’attirer  l’attention  sur  le  cas  (|ue  nous  avons  jni  suivre. 


Î5  ans,  onlro  à  l'iiôpital  MiiLcIiniUolï  ta  21f6vri(jr  1925, 
ODiivulsions  U()  la  moitié  droite;  du  corps,  accorapa' 


U.  Z...,  pointri;  im  bàtiiti 
pour  dus  maux  de;  tùLi;  i; 
gnécH  parfois  du  pi;rtu  de;  cormaissancc. 

Ilislorique,  :  Dans  li's  antécédents  du  irialailu,  aucun  fait  important. 

Vers  i’âgc  du  14  ans,tænia  solium;  à  15  uns,  lièvre  typtioïilu.  Kn  1923,1e malade  était 
en  parfaite  santé,  (luang  au  mois  do  novembre  il  fut  brusipuemient  atteint  d  un  accès 
de  convulsions,  accompagné  do  porte  de  connaissance  et  suivi  do  parésie  passagère  des 
membres  droits.  .lusipi’au  mois  de  mars  192.5, ces  cris(;s  se  ri;i)roduisirent  à  intervalle 
variable  4  i  5  fois.  I.a  durée  des  crises  était  d’environ  5minut(îs.  Ras  d’incontinence  d’urin® 
et  de  matière,  pas  di;  morsure  de  la  langue;,  pas  d(;  sommeil  postparoxysmal.  Les  sc- 
c,ouss(;s  cloniipu;s  débutent  toujours  par  !<;  poignet  droit,  se,  propagent  sur  l’avant- 
bras,  l’épauic;,  onvaiiissent  les  inuscli;s  cervicaux  droits  et  gagnent  eiilin  le  membr® 
inféri(;ur  tirait.  Enlia;  les  grands  accès, de,  nomliiaoases  convulsions  et  contractures  dt 
membri;  supérieur  droit  et  parfois  des  rffuseles  du  cété  lirait  de  la  face  sans  perte  d® 
eonnaissanci;,  mais  avec  dos  troubles  aphasiipres  (tantôt  sensoriels,  tantôt  moteurs)' 
Dans  cette  période  de,  temps,  le  maladi;  a  subi  plusieurs  fois  des  accès  de  douleurs 
passagères  et  de  faiblesse,  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

Li;  malade  n’a  jamais  enduré  aucun  traumatisme  crânien,  aucun  procès  purulent- 
Ni  i.ubere.ulose  ni  syphilis.  En  1916-1919,  pendant  la  guerre  civile,  il  consomma  plusieurs 
fois  de  la  viande  de,  porc  crue.  En  janvier  1925,  tsenia  solium. 

Ilxiitwii  olijixUI  :  Nerfs  crâniens  :  légère  parésie  do  la  branche  inférieure  du  nerf  fac>® 
droit.  NystagmUs  peu  considérable  des  deux  côtés.  Fond  d’œil  normal. 

Troublai  moteurs.  Légère  paiésie  des  membres  du  côté  droit  plus  accentuée  dan* 
le,  membre  supérieur,  Aucun  trouble  de  la  coordination. 

lUjlexes.  Iléflexes  profonds  exagérés  é  droite,  lléflcxes  abdominaux  affaiblis  da® 


n  doU' 


SensibilUé.  Douleurs  spontanées  dans  la  région  temporale  gauche.  Percussion  o  ^ 
loureuse,  de  la  tempe  gaucho.  Doubnirs  intenses  de  la  partie  postérieure  inférieure 
la  région  frontale  gauche,  provoquée  par  percussion  do  la  région  occipito-teinpa’’® 
droite  (c’est-à-dire  par  contre-cou|)). 

Au  cours  do  l’hospitalisation,  la  maladie  présente  un  tableau  clinique  très  vaf 
Un  état  d’amélioration  alterne  avec  des  brusques  rechutes.  Les  convulsions 
du  memltre  supérieur  droit  et  di;  la  face  se  reproduisirent,  lais.sant  chaque  f'’** 
parésie  temporaire.  A|)parition  et  di.sparition  des  réflexiis  abdominaux.  Parfois  s)g  ^ 


a  régi»” 


de  lîabinski  et  d’Opiienheim  à  droite.  Maux  de  tûto  locaiisés  tantôt  dans  la 
frontale  gauche,  tantôt  dans  la  région  pariétale  droite,  sans  vomissements  ni  YeR*® 
Le  malade  signalait  plusieurs  fois  de  légers  tiraillements  passagers  du  membre  inféf 
gauche.  Après  une  do  ces  crises, nous  constatons  du  côté  gauche  une  légère 
pied  et  lesigne  de  Babinski.  Vejs  la  lin  de  son  h0  5pitalisation,lesnausées  —  état  d  o 
bilatioii  accompagné  d’aphasii;  dans  toutes  les  formiis,  au  préalable  motrice  ^ 
vinrent  plus  fréquentes. 

Le  Wassermann  fait  à  plusieurs  reprises  se  montre  négatif  dans  le  sang. 

La  radiographie  du  crâne  mit  nettement  en  valeur  des  déformations 
voûte  du  crâne  du  type  atrophia  e  compressione,  consécutiviij  à  l’hype.rte.nsion 
crânienne,  fosse  iiituitaire  sans  altération,  résultats  se  trouvant  contradictoires 
le,  syndrome  clinique,  qui  n’accusait  point  d’hypertension  intracrânienne.  ^ 

Le  diagnostic  de  tumeur  du  lobe  frontal  (dans  la  région  postérieure  de  te  2* 
taie)  nous  paraissant  le  plus  probable,  une  intervention  nous  sembla  légitime- 


SÉANCE  DU  S  NOVEMBRE  1927 


531 


proposâmes  l’ouverture  cio  la  région  postérieure  de  la  2“  frontale  et  circonvolution 
centrale  antérieure  de  manière  que  le  bord  postérieur  de  la  brèche  osseuse  passât  à 
travers  la  zone  rolandique. 

L’opération  (De  Nasarolï)  constata  dans  la  région  postérieure  de  la  2“  frontale,  im. 
biédiatement  en  avant  de  la  frontale  ascendante, sous  la  pie-mère,  au  sein  même  de  la 
substance  corticale,  une  tumcnir  de  couleur  blanche  du  volume  d’une  cerise,  représentant 
une  vésieuh!  remplie  d(!  liquicbi  avec  scolex  nettement  visible. 

Liagnostie  anatomo-pathologique:  cysticerque. 

Période  postopéraoire  normale. 

fous  les  symptômes,  sauf  une  légère  parésie  du  nerf  facial  droit,  avaient  disparu, 
canmoins,  la  présence  du  cysticerque  du  cerveau  comporte  un  pronostic  douteux.  Los 
cysticerques  uniques  sont  une  chancc!  très  rare,  habituellement  ils  sont  multiples  et 
notre  malade  en  donne  do.s  preuves  snllisantes.  Déjà  avant  l’opération,  le  malade 
Se  plaignait  de  douleurs  dans  la  région  pariétale  droite,  accompagnées  parfois  do  légers 
bâillements  de  la  j  amb  gaucho  et  d’accès  d’aphasie  sensorielle,  symptômes  qui  ne 
Peuvent  pas  être  expliqués  par  la  prése.nco  d’un  loyer  unique.  En  effet,  une  aggrava- 
en  no  se  lit  pas  attendre. Le  15  juin,  paresthésie  acoustique  de  l’oreille  droite;  le  ma- 
e  reste  comme  obnubilé.  Le  23  juin,  convulsions  cloniques  de  la  jambe  gauche, 
nndc  convulsive,  débutant  par  le, jumeau,  envahit  le  pied  et  la  cuisse;  durée,  3-4  mi- 
®s.  Pondant  son  hospitalisation,  le  malade  subit  trois  crises  convulsives  du  pied  et  de 

jambon-  ■ 


’videmment  il  y  avait  des  cysticerques  multiples,  dont  l’un  siégeait  dans  la  région 
®**c®bdanto  droite  au  niveau  dos  centres  du  membre  inférieur  et  l’autre  dans 
•■égion  temporale  supérieure  gaucho.  Le  15  juillet,  le  malade  quitta  l’hôpital  avec 
pronostic  grave. 

pouvant  pas  reprendre  son  travail,  il  partit  pour  la  campagne. 

septembre,  le  malade  rentre  de  nouveau  à  l’hôpital,  accusant  do  violents 
„  ^  tête,  localisés  dans  la  région  pariétale  droite,  de.s  accès  convulsifs  de  la  moitié 

Par  1 débutant  du  membre  intérieur  et  alternant  avec  des  troubles  de  la 
^oie  du  type  d’aphasie  sensorielle. 

"bjr.clif  ;  Percussion  doulourous(i  de  la  région  pariétale  droite,  douleurs 
PL's  intenses  par  contre-coup  ;  légère  parésie  du  membre  inférieur  gauche 
Bav  de  sensibilité  ;  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  exagérés  ;  signe  de 

abdominaux  moins  vifs  à  gaiiclie.  Pàmd  d’œil  normal, 
séjour  à  l’hôpital  le  malade  subit  un  ictus  d’épilepsie  jaksonicnne  du 
P'’-''*'"  de  connaissance,  plusieurs  accès  de  convulsions  toniquo- 
du  membre  inférieur  gauche  et  de  nombreux  troubles  passagers  de  la  parole 
•tu  la  **yniptômes  d’aphasie,  sensorielle.  Après  l’administration  des  bromures  et 
^^bunal,ips  accès  convulsifs  s’atténuèrent, 
etnbf  *''^'*'’''™ent  radiographique  nous  sembla  être  légiLim(!,  considérant  que  :  1»  les 
de  Tænia  solium,  comme  des  jeunes  organismes,  pourraient  être  particu- 
sensibles  à  l’effet  des  rayons  de  l{(enLgen,  ettiue  2olecysticerqu(!  provoquant 
ïVQi^.  ®  '’^SlO’  des  phénomènes  inflammatoires,  dans  le  tissu  de  l’écorce  et  les  méninges 
bant  son  siège,  il  est  possible  que  l’action  des  rayons  pourrait  être  favorable. 
Uleu  •■'■ausféré  à  l’Institut  physio-thôrai)eutique.  Le  26  janvier  1926  com- 

«  irradiations  thérapeutiqu(!s.  Voici  les  conditions  techniques  :  appareil 

KV,  Ii:tre0,5  Lu  -b  3  mm.  Al,  arnpouloGoolidge  (Grope-Metro),  3  MA. 
'''fadié'^*  foyer  radiogène  à  la  peau,  30  cm.  Le  crâne  fut  divisé  en  5  champs,  chacun 
’^  'ater  dose  do  50  %  IIED.  Le.  malade  laiçut  deux  séries  d’irradiations  à  7  mois 

Les  *  ’  chaque  série,  à  5  séances,  eut  une  semaine  d’intervalle. 

Ute  irradiations  provoquèrent  une  certaine  aggravation  :  les  maux  de 

i’abit  d  intenses,  les  accès  d’aphasie  sensorielle  plus  fréquents  ;  le  malade 

^fOüblcsd^  'ofbs  d’épilepsie  jacksonieune  du  côté  gauche.  Mais  peu  à  [)eu  tous  ces 
trav  Actuellement  il  se  croit  tout  à  fait  guéri  et  depuis  4  mois  a  repris 

L’examen  objectif  permet  de  relever  une  inégalité  à  peine  appréciable  des 
^'otulions  (G  <  g).  Il  s’est  écoulé  deux  ans  depuis  l’opération. 
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En  mars  1927,  doux  séances  complémentaires  ont  été  pratiquées  dans  les  mêmes 
conditions  techniques  et  avec  les  mêmes  doses  (moyennes)  sur  toute  la  région  tempo¬ 
rale. 

liieii  entendu,  aucune  preuve  indiscutable  en  faveur  de  la  radiothérapie 
dans  les  cas  de  cysticercpies  ne  peut  être  fournie  par  l’observation  de  ce 
cas  unicpie,  mais  il  y  a  le  mérite  de  servir  de  base  pour  les  observations 
ultérieures,  qui  seules  nous  permettront  de  fixer  d’une  façon  précise  et 
sûre  la  valeur  de  cette  méthode. 


Addendum  à  la  séance  d'avril  1927. 


Mal  de  Pott  cervical  latent.  Quadriplégie  à  évolution 
rapide  Immobilisation  Guérison,  par  J.  Forestier  et 
M.  Chevallier. 


Dans  le  cours  de  l’année  dernière  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer 
une  jeune  malade  de  20  ans  qui,  sans  antécédents  particuliers,  a  fait  une 
([uadriplégie  progressive,  totale  en  quelques  jours,  et  qui  a  guéri  coinpD' 
lement,  sans  séquelles,  à  la  suite'^de  l’immobilisation  dans  un  corset 
plâtré. 

Nous  résumons  ici  les  traits  es.senliels  de  celte  observation,  et  nous  y 
ajouterons  les  remarques  qu’elle  nous  a  inspirées. 


Le  4  mai  1925,  l’un  de  nous  est  appelé  dans  un  petit  hameau  perdu  dans  la  wo®' 
lagne  auprès  d’une  jeune  mère  qui  allaitait  son  enfant  âgé  do  10  mois  ;  elle  présentai 
depuis  5  jours  des  troubles  paralytiques  graves  ayant  abouti  à  une  impotence  ma* 
l'ulaire  complète  des  quatre  membres. 

La  malade  raconte  que  le  24  avril  précédent,  sans  cause  occasionnelle  digne  d'êtr® 
notée,  elle  a  commencé  à  ressentir  un  engourdissement  et  un  fourmillement  des  deu 
mains,  et  qu’elle  ne  sentait  plus  les  objets  qu’elle  touchait.  Dans  la  nuit  suivante,  a® 
|)hénomône.j  s’accentuent  et  cependant  le  lendemain  la  malade  est  capable  de  se  leveO 
bien  que  ressentant  un  malaise  indéfinissable  et  s’apercevant  qu’elle  ne  percevait? 

JO  contact  du  linge  sur  le  corps.  ^ 

Le  26  avril,  inquiète  de  son  état,  elle  fait  appeler  un  médecin  qui  prescrit  quel(J“ 
frictions  et  le  repos  au  lit.  ^ 

Dès  le  28,  elle  s’aperçoit  que  les  membres  inférieurs  commencent  à  perdre  leur  for  ’ 
et  que  les  membres  supérieurs  deviennent  de  plus  en  plus  inertes.  En  même  ' 
nue  certaine  douleur  sc  manifeste  à  la  nuque  qui  reste  raide  et  ne  peut  être  P 
Dès  ce  moment  la  constipation  s’installe,  opiniâtre  et  résistant  aux  lavements. 

Le  4  mai,  lorsipie  la  malade  est  vue  pour  la  première  fois,  elle  est  immobile  dans 
lit,  incapable  du  moindre  mouvement  do  l’un  quelconque  de  scs  quatre  membres- 
faciès  est  rouge,  il  y  a  do  l’accélération  respiratoire,  mais  pas  do  lièvre.  La 
immobile  et  ne  peut  être  ni  fléchie  ni  tournée  d(!  côté.  Il  n’existe  aucun  symp 

1  n’est  P“ 


pathologi(|ue 


I  de  la  face,  des  yeux,  de  la  langue  ;  la  déglutition  n 


(iutravée.  igS 

L’examen  de  la  motilité  volontaire  montre  qu’elle  est  complètement  abolie  da 
quatre  membres,  aussi  bien  aux  extrémités  qu’à  la  racine  ;  aucun  mouvemen 
possible  et  les  membres,  soulevés  à  l’examen,  retombent  lourdement  en 
eo;nplète.  Les  jambes  sont  en  contracture  légère  on  extension  ;  les  avant-bras 
llexion  légère  et  les  mains  en  demi-pronation.  La  contracture  est  un  peu  moins  a 
aux  membres  supérieurs  ;  il  y  a  intégrité  de  la  musculature  de  la  face. 
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Les  rôflexcs  tendineux  sont  très  exagérés,  mais  particulièrement  aux  membres 
inférieurs  où  il  existe  de  plus  du  clonus  de  la  rotule  et  du  pied.  Les  réflexes  cutanés, 
®n  particulier  au  niveau  du  tronc,  sont  absents.  Le  signe  de  Babinski  est  positif  des 
deux  côtés,  de  la  façon  la  plus  nette. 

La  sensibilité  est  complètement  abolie  au  niveau  des  4  membres  et  du  tronc  et  jusqu’il 
in  partie  supérieure  du  cou.  La  topographie  de  l’anesthésie  remonte  jusqu’au  rebord 
de  la  mûchoire  inférieure  qu’elle  dépasse  quoique  peu,  indiquant  que  la  limite  de  la 
compression  est  au-dessus  du  3“  segment  cervical  ;  l’anesthésie  est  cTimplète  h  tous  les 
niodes  ;  tact,  douleur,  température.  L’anesthésie  profonde  existe  de  même  et  il  y  a 
perte  de  la  notion  do  position. 

Les  troubles  sympothiques  sont  peu  accentués;  la  recherche  du  réflexe pilo-moteur 
cpinal  est  positive  jusqu’au  niveau  do  la  région  supérieure  du  cou  ;  il  n’y  a  pas  de 
^codifications  fi  la  raie  vaso-motrice.  Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 

Les  trouhles  sphinctériens  sont  intenses,  la  malade  n’a  pas  eu  do  selle  depuis  cinq 
jours.  Il  y  a  rétention  d’urine  depuis  trois  jours  ;  la  vessie  distendue  forme  un  globe  au- 
cssus  du  pubis. 

L’examen  du  rachis  est  diUlcile  en  raison  de  la  quadrlplégie  ;  on  ne  note  aucune  dé- 
cniation  apparente  au  niveau  du  cou,  mais  les  mouvements  du  segment  cervical 
®ont  limités  et  douloureux.  La  flexion  du  cou  est  très  diminuée  et  détermine  de  vives 
nlcurs  à  la  nuque.  L’inclinaison  latérale  est  impossible  ;  la  rotation  se  fait  assez  bien, 
“palpation  des  épines  cervicales  montre  une  douleur  mal  localisée  fi  la  pression  des 
P*neuses  G2  et  G3.  L’examen  de  la  face  postérieure  du  pharynx  ne  montre  aucune 
Albification  et  la  palpation  digitale  de  la  paroi  ne  détermine  pas  non  plus  de  douleur. 
Ln  présence  de  ce  syndrome,  une  consultation  est  décidée,  et  le  lendemai  i  nous 
yons  tous  deux  la  malade  dans  le  môme  état.  Enraison  de  l’apparition  rapide  de  cette 
a  adraplégie  devenue  totale  en  quelques  jours,  et  des  légers  symptômes  rachidiens, 
As  portons  le  diagnostic  de  mal  de  Pott  cervical  supérieu.  laten„  et  nous  décidons  do 

la  malade  do  toute  urgence  dans  un  appareil  plâtré,  tout  en  portant  dès  ce  moment 
pronostic  favorable  quant  â  la  régression  des  phénomènes  paralytiques, 
cia'*  ^AAction  lombaire  est  cependant  pratiquée  et  donne  le  résultat  suivant  :  liquide 
alb*"’  '^.°A'AAt  en  gouttes  précipitées.  A  l’examen,  aucun  élément  cellulaire  ou  microbien  , 
^Aiine  :  O  gr.  62  ;  glucose  0  gr.  30. 

Cpa  —  Le  6  mai,  la  malade,  qui  n’avait  jamais  souffert  jusque-là,  ressent  des 

Alpes  douloureuses  dans  les  jambes  ;  la  constipation  reste  opiniâtre,  les  lavements 
PArtent  peu  de  soulagement  ;  la  vessie  se  vide  par  regorgement. 

'le  m  AA  prix  do  grandes  dilllcultés,  la  malade  est  descendue  à  travers  les  route.-, 

.AAtagne  jusqu’à  l’hôpital  d’Aix-les-Bains  ;  la  quadrlplégie  reste  totale,  la  rétention 
ç|;f  .  ®  Aéctssite  lî  cathétérisme  ;  la  peau  de  la  région  fessière  commence  à  s'altérer 
ea  y  •  A.Atlouter  une  eschare.  L’application  immédiate  du  corset  plâtré  est  impossible 
^’®on  de  Pétai  de  turgescence  do  seins  qui  résulte  de  l’arrêt  de  l’allaitement, 
oila!  Aiai,  la  congestion  des  seins  ayant  diminué,  un  corset  plâtré  complet  avec 
ChnJ^®  A*"  s'appuyant  en  bas  sur  les  crêtes  iliaques  est  appliqué  par  le  D’’  Clérct,  de 
“Albéry. 

IR 

mai,r6tat  spasmodique  des  jambes  entraîne  dos  crampes  tellement  in- 
Urigj.  il  est  nécessaire  de  pratiquer  des  injections  de  morphine  ;  les  troubles  sphinc- 
Lj  2  PAAsistent  tels  quels. 

tromjj  '^’®st-â-diro  5  jours  après  l’application  de  l’immobilisation,  ce  sont  les 

H  sphinctériens  qui  commencent  à  rétrocéder  les  premiers  :  on  obtient  une  miction 
spontanées  ;  les  crampes  musculaires  ont  disparu  dans  les  membres.  Dès  le 
'lans  la  niotilité  réapparaît  simultanément  dans  le  bras  et  la  jambe  gauchos,  puis 
A*  'a  jambe  droites,  la  motilité  du  bras  précédant  toujours  la  motilité  de 
le  2g  même  côté. 

tenir  nialade  peut  s’asseoir  dans  son  lit  et  manger  sans  aide  ;  le  27,  elle  peut 

®'tepj  ®nout.  Los  forces  musculaires  reviennent  rapidement,  elle  peut  rentrer  chez 
^Aéric,  le  8  juin,  munie  de  son  corset  plâtré. 
fAïtiia  *  JAin,  la  malade  déclare  que  malgré  les  prescriptions  médicales  et  le 
AAAset,  elle  s’est  livrée  à  des  travaux  de  campagne,  particulièrement  fatigants. 
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on  raison  des  nécessitôs  impérieuses  de  la  saison.  Il  persiste  une  légère  parésie  du  bras 
droit  ;  par  ailleurs,  aucune  doiilnur  ;  la  force  musculaire  est  quasi  normale. 

Au  mois  d'octobre  suivant,  la  parésie  du  bras  droit  a  disparu  entièrement. 

La  malade  est  revue  le  11  décembre  :  ou  ne  trouve  plus  signe  «le  la  quadriph'igie,  les 
forces  musculaires  et  la  sensibilité  sont  normales  ;  les  réflexes  tendineux  et  cutanés 
ne  pr6.soulcnl  aucun  trouble,  le  signe  de  Babinski  a  ilisparu. 

Le  14  janvier,  il  est  possible  de  pratiquer  une  radiographie  de  la  colornc  cervicale 
qui  n’aveit  pu  être  faite  jusque-là.  S\ir  la  vue  latérale  —  la  seule  qui  a  été  prise  ce  jour- 
là  —  on  ne  note  aucun  signe  de  destruction  osseuse,  sur  aucune  des  vertèbres  cervicales  i 
l’arc  postérieur  de  l’atlas  est  en  bonne  position,  mais  la  colonne  c(!rvicale  a  perdu  son 
enselluro  normale  et  est  presque  rectiligne.  En  avent  des  corps  do.s  dernières  cervicales, 
et  «m  remontant  jusqu’à  la  3®,  l’espaci^  prévertébral  est  augmenté  do  volume,  repou.ssant 
ei'  avant  le  conduit  œsophagien. 

Le  22  mars  1927,  la  malaile  est  revue  en  parfaite  santé.  Il  est  à  noter  qu’elle  n’s 
conservé  son  corset  plâtré  que  p(!nilant  5  mois,  «it  encore  pendant  les  2  derniers  mois 
l’immobilisation  était-elle  encore  très  imparfaite  ;  elle  s’e.^t  refu.séc  à  l’application  d’un 
di'uxième  corset  plâtré. 

\  l’examen  pratiqué  ce  jour-là,  on  ne  trouve  aucun  sigm;  neurologique  comme  sé- 
([uelles  de  la  quadriplégie  :  la  mobilité  de  la  colonne  cervicido  est  complète,  il  est  in>' 
possible  de  provoquer  dj  la  douleur,  soit  dans  les  mouvements,  soit  à  la  palpation. 

Une  deuxième  radiographie  est  pratiquée  de  face  ;  elle  montre  l’intégrité  de  l’arti' 
culation  altoîdo-axo'.dienne  et  une  trè^  légère  diminution  du  disque  entre  C2  et 

De  profd  la  radiographie  est  moins  bonne  que  la  précédrmte  et,  en  dehors  de  la  W®' 
titude  d(!  la  colonne  cervicale  qui  persiste,  elle  ne  démontre  aucun  trouble  anormal- 


En  résumé,  il  s’agit  d’un  cas  de  quadriplégie  totale  sensitivo-motrice  ^ 
évolution  rapide,  et  dans  son  établissement  et  dans  sa  régression, 
accompagnée  de  symptômes  rachidiens  discrets  mais  pouvant  faire  penS®*' 
à  une  localisation  vertébrale. 

Le  diagnostic  de  quadrijilégie  par  compression  ne  nous  paraît  P®* 
douteux.  Les  symptômes  sur  lescpicls  nous  nous  fondons  pour  porter 
diagnostic  de  Mal  de  Pott  cervical  vraisemblablement  sur  et  C®  s® 
évidemment  très  discrets,  mais  il  ne  nous  semble  pas,  étant  donné 
lution  de  la  maladie,  fpi’un  autre  diagnostic  puisse  être  sérieusement 
fendu. 

Nous  retiendrons  de  celte  observation  les  points  intéressants  suivant® 
1"  Début  clini(iue  d’un  mal  de  Pott  latent  par  paraplégie  à  ^voluti®^^ 
rapide.  C’est  une  étiologie  ([ui  est  assez  rare.  Dans  la  thèse  de  M'"‘Sorr^^ 
Dejerine  parue  en  1920  et  (|ui  constitue  la  meilleure  étude  que  n 
ayons  sur  les  paraplégies  potti(pies,  dans  les  formes  à  évolution 
est  rapporté  eulement  .‘5  cas  où  la  paraplégie  a  été  le  premier  signe 
ni(pie,  alors  que  dans  ]<S  autres  cas  celle-ci  ne  s’est  installée  que  dan® 
délai  de  (piebpies  mois  à  un  an  a|)rès  le  début  clinique  du  mal  de 
2"  Rapidité  d’installation  et  de  guérison  de  la  jiaraplègie.  Dans  les 
rapportés  par  M"’®  Sorrcl-Dejerine,  où  la  paraplégie  avait  été  le  symP* 
rétablissement  de  la  paraplégie  s’est  fait  au  minimum  en  (3  semain®®|^^j 
dans  un  cas  en  deux  ans.  Dans  notre  cas  il  a  été  total  en  9 
et  était  guéri  24  jours  après  son  début  ;  l’amélioration  s’est 
les  5  jours  qui  ont  suivi  l’immobilisation  en  corset  plâtré  ;  il  n  a  P^^jgiir 
pendant  (juelfpie  temps  ([u’une  très  légère  parésie  du  membre  sup 
droit. 


g  3cas 
iptô"’®: 
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D’après  les  travaux  de  E.  Sorrel  et  de  Sorrel-Dejerine,  la  cause 
de  cette  compressiou  transitoire  devrait  être  attribuée  à  une  poussée 
d  œdème  épidural  autour  du  loyer  osseux.  Bien  qu’aucune  constatation 
f>natomic|ue  n’ait  pu  jusqu’ici  étayer  cette  opinion,  nous  l’admettons  pour 
notre  part  comme  très  vraisemblable. 

3“  Nous  devons  signaler  le  siège  élevé  de  la  compression  médullaire  au 
niveau  du  3®  segment  cervical,  localisation  peu  fréquente  dans  ces  cas. 

4°  La  discrétion  des  signes  cliniques  et  l'adiologiques  du  mal  de  Pott 
pourrait  peut-être  même  faire  discuter  le  bien-fondé  de  ce  diagnostic, 

•i”  En  effet,  la  guérison  a  été  complète  rapidement  et  s’est  maintenue 
‘'près  8  mois,  bien  ((uelc  port  d'un  corset  plâtré  ait  été  abandonné  au  bout 
de4  mois.  La  malade  est  actuellement  parfaitement  guérie.  Un  point  d’in¬ 
terrogation  persiste  pour  l’avenir  quant  au  pronostic  ultérieur  et  cjuant 
eu  traitement  qui  doit  être  recommandé. 

La  séance  est  levée  à  11  b.  30. 


Comité  secret. 

La  Société  se  réunit  à  11  h.  35  en  Comité  secrci 


La  Société  décide 
suite  de  la  séance 

,  les  noms  de  MM.  Edwin  Br.vmwell  (de  Londres),  Graim- 
Stewart  (de  Londres). 


^ejouter  à  la  liste  des  candidatures  publiées,  î 

.juillet. 


Prochaines  séances. 

La  séance  normale  de  la  Société  aura  lieu  le  jeudi  P®  décembre  à 
uures,  rue  de  Seine. 

sera  suivie  de  l’Assemblée  générale  annuelle. 

''U  séance  consacrée  à  l’anatomie  pathologique  aura  lieu  le  15  dé- 
bre  à  9  heures  à  la  Faculté  de  médecine  (laboratoire  du  Professeur 
‘'Ullssy), 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  VARSOVIE 


Séanrc  du  17  seplembre  1027. 


Présidence  de  M.  J.  Koeuchkn. 


Un  cas  de  chorée  électrique,  pa*»M.  Szebesta  (Service  du  Dr  Koelichen)- 


Un  solilat,  lige  <le  22  ans,  jusqu’alors  bien  portant,  est  pris  subitement  (le  maux  àt 
tête  et  (le  vertiges  après  un  travail  physique  fatigant  sous  la  pluie.  Deux  jours  apr^* 
apparaissent  les  symptômes  d’hypcrcinèsie  sous  forme  (h;  secousses  myocloniqucs  de® 
muscles  du  cou,  du  dos  et  dos  extenseurs  des  membres  inférieurs.  I.es  secousses  wy®' 
cloniques  sont  rapides,  comme,  provoquées  par  une  décharge  électrique.  Ges  secousse® 
apparaissent  soit  brusquement  soit  en  croissant  lentement  pendant  3-4  secondes  e 
disparaissent  rapidement.  Elh'S  sont  symétriques  et  synchroiUîs,  mais  arytjimiqu®*  ’ 
leur  fréquence  ne.  dépasse  jias  30-40  à  la  minute,  l'illes  provoquent  un  effet  locomoteU| 
manifeste  sous  fornus  d’une  rapide  inclinaison  de  la  tête,  d’une  adduction  des  bras 
d’une  extension  des  avant-bras  avec  [ironation  ;  quelquefois  on  observe  une  secousse 
brusque  (hî  diaphragme  avec  (îxpiration  bruyante.  I.es  mouvements  volontaires  so^^ 
peu  touchés,  bien  souvent  les  secousses  myocloniqucs  sont  accompagnées  par 
mouvements  involontaires.  L’observation  exagère  les  symptômes,  ils  persistent  pend® 
le  sommeil,  mais  ils  sont  alors  moins  prononcés.  Le  malade  ressent  une,  sensation  6 
Joctivo  de  froid;  pas  d’algies.  J, es  réflexes rotuliens  et  aehilléens  sont  abolis;  pas  ^ 
résies  des  muscles  des  globes  oculaires,  pas  de  diplopi((,  pas  de.  troubles 
fendant  qu(d(pn!s  jours  la  te,mpératuro  était  à  38”  ;  bien  souvent  insomnie, 
(a’!phalorachidi(in  :  H.-W.  négatif.  Pandynégatif,  su(;re  0,9  «/oo.  Sang  :  hypcrgl*®” 

(d  lymphocytose. 


Lu  1  abln.an  cliniqnn  nous  dotinn  l(i  syndroriK^  d(i  (diorco  olnctriqu® 
chanfT(un(în1,s  dans  liquid(î  céphalo-rachidnüi,  dans  le  sang  etlcstro 
n(!rveux,  p(ïrni(î1i(!nt  de  siippos(îr  dans  ce  cas  un  proccîssus  organique 
le  système  mu  venx  C(!ntial,  probabbumml  une  encéphalite. 


,  les 
uble» 


Un  cas  de  sclérose  en  plaques  à  évolution  intermittente,  P 
par  M.  Koelichen. 

Notre  malade,  liomiiU!  de  35  ans,  après  une  tnrt((  commotion  on  1913, 
étourdissement  de  quelques  heures  cd  présente  durant  quelques  semaines  di.'  (^gxir 

surtout  dans  les  mouvements  verticaux  d(,s  glob(!S  oculaires.  En  1918,  vient  (O 
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dans  les  moinbnis  supéi'ipurs  ot  infdricuvs,  qui  so  maintiont  pondant  quelques  somainos. 
Cette  ataxie  rdapparaît  une  fois  on  1922  ot  deux  fois  en  1923.  Dans  un  de  cos  accès 
ataxiques  le  malade  est  admis  à  l’iiôpital  où  l’on  constate  le  syndrome  symptomatique 
des  fibres  radiculaires  longues  dos  cordons  postérieurs  do  la  moelle  :  aux  membres 
supérieurs  la  perte  do  la  notion  déposition  dansles  doigts  etle  métacarpe,  del’astérôo- 
ëuosie  et  d(î  l’ataxie,  une  légère  hypoesthésio  tactile  et  douloureuse  aux  mains;  aux 
®émbrcs  inférieurs,  où  les  troubles  sont  en  voie  de  régression,  on  ne  note  qu’une  légère 
'^coordination  des  mouvements.  Le  liquide  G.-H.  no  présente  pas  de  modifications 
pathologiques  ;  le  B.-W.  dans  le  sang  et  le  liquide  C.-R.  est  négatif.  Au  déclin  du  dernier 
accès  ataxique  on  observe  durant  quelques  mois  les  symptôme  typiques  de  la  «  dé¬ 
charge  électrique  *.  De  1923  à  1927,  l’état  du  malade  reste  satisfaisant.  Au  mois  do  mal 
6  cette  dernière  année  il  entre  ù  l’hôpital  avec  de  la  diplopi(!  causée  par  la  parésie 
l’oculomoteur  externe  droit  ot  du  nystagmiis  horizontal.  Au  mois  d’août  de  la 
•ùême  année  à  la  diplopie,  déjà  en  voie  de  régression,  vient  se  joindre  une  hémipa- 
résio  droite  avec  suppression  bilatérale  des  réflexes  abdominaux;  Babinski  e.t  Uossolirno 
ilatéral  et  clonus  du  pied  droit.  Ges  symptômes  vont  en  s’atténuant  progressivement 
®  à  l’heure  qu’il  est  on  ne  note  qu’un  Rossolimo  bilatéral  et  «les  traces  do  Babinski 
ù  côté  droit  ;  les  autres  signes  do  lésion  nerveuse  ont  disparu. 


Il  est  à  souligner  dans  notre  cas  de  sclérose  en  plaques  l’apparition 
des  symptômes  morbides  par  accès,  séparés  par  des  longues  périodes 
dp  rémission  où  la  santé  no  paraît  point  troublée,  ainsi  que  le  fait  que  la 
sclérose  se  manifeste  ici  par  des  accès  périodiques  d’alaxû^  passagère  aux 
extrémités  avec  perte  de  la  sensibilité  profonde. 


Cas  de  tumeur  extramédullaire  opéré  avec  succès  (Service  des 
Maladies  nerveuses  du  Flatau,  Service  chirurgical  du  Lubelski 
^l’hôpital  «Gzyste  »  à  Varsovie),  jiar  M'""  Bau-Prussak  et  M.  Lubelski. 


t.  Sz. 
1923 


hôpital  le  20  novembre  1927.  La  maladie  débuta  en  hiver 
5es  à  la  région  lombaire  droite.  Ges  iloulours  disparureid, 
jg  -  mois  et  ont  réapparu  G  mois  après  à  la  région  lombaire  gaucho.  En  septembre 
J  .  le  malade  ressentait  des  engourdissements  et  do  l’affaiblissi’ment  des  membr(^s 
'cacs.  Quelques  semaines  après  sont  apparus  l’incontinence  des  urines  et  des 
Do  *  .  aasu'te  des  œdèmes  aux  membres  inférieurs,  et  finalement,  des  escarres- 
le  paffeetion,  troubles  génitaux,  qui  cédèrent  le  dernier  temps, 

objectif  décèle  une  parésie  spastique  sensitivo-motrice  des  membres  infé- 


'ytose 

'le-sai 


février.  ■ 


/Ponction  lombaire  ;  liquide  incolore.  N. -A.  faiblement  positif,  pléo- 
JO  mars.  Lipiodol  injecté  par  voie  sous-occipitale  tombeau  fonddu  cul- 
Xgefi  durai  (Radiographie  24  heures  après).  —  22  mars.  Ponction  lombaire  :  Liquides 
.  "chromique,  N. -A  -1-  -F  H-,  64  lymphocytes.  — 25avril.P.  L.  Liquide  xanthocrom- 
Oççi  V’  d'  +,  pléocytose  =  0.  — 23  mai.  Seconde  injection  de  lipiodol  par  voie  sous- 
bord  ^  lipiodol  s’arrête  sous  l’aspeect  de  ihuix  baniles  parallèles  au-dessus  du 

6a  P  ^^'Pbriour  de  la  XI®  vert.  dors.  —  Dr  juin.  Le  lipiodol  injecté  par  voie  lombaire 
la  XlD  Trondelenburg  forme  une  petite  colonne  atteignant  le  1  /3  inférieur  de 

(flbf.  dorsale.  — A  l’intervention  chirurgicale  (Dr  Lubelski)  on  a  trouvé  une  tumeur 
b  1^2  d’une  longueur  de  4-1  /2  cm.,  située  depuis  le  milieu  de  la  IV®v.  dors,  jusqu’à 
hoj^ç  de  la  Xll®  v.  dors,  à  la  surface  latéro-postérieure  (dr)  de.  la  moelle  sous  l’arach- 
ife  pL  ®  bumeur  a  pu  être,  totalement  extirpée.  La  moelle  se  montra  fortement  aplatie, 
régaii^^^dbant  pas  de  pulsation  après  l’enlèvement  de  la  tumeur.  Gours  post-opératoire 
sivejjjgp  douzaine  de  jours  après  l’opération  l’amélioration  s’allirme  progrès" 


5^8 
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C(il.Lc  obsorvaiion  mérite  railenlion  pour  l(;s  raisons  suivant, es  : 
1«  malgré  une  durée  de  l’affection  pendant  4  aimé(is  et  malgré  des  signes 
marqués  du  côté  d(!S  mernbrtis  inférieurs,  la  réaction  de  N.-A.  était  faible- 
memt  positive,  et  l’épniuvi'.  lipiodolée,  négative  ;  2°  nous  constatons  des 
réactions  c.aracîtérisatit  un  syndroni(îdecompr(ïssion  T  mois  après  lepi’(‘mier 
(ixaimm  et  un  résultat  positif  de  l’éprfiuve  lipiodolé(!,  faite  2  mois  1/2 
après  la  première,  sans  que  b;  tableau  clini(iue  ait  cbangé  ;  3°  la  figure 
lipiodolée  supéricîure  n’a  pas  été  caractéristique,  pour  uin;  tumeur,  mais 
pour  des  adhérences  méningées,  et  correspondait  à  l’cuidroit  où  la 
tumeur  était  la  ])lus  large;  4°  malgré  raplatiss(!m(!nt  marqué  et  l’absence 
d(ï  pulsations  dans  la  motdb;,  l’améliorat.ion  <ïst  possibb;. 

Les  troubles  trophiques  de  la  sclérose  en  plaques,  par  M.  W.  Sterling’ 

I,’oliscrvali(in  d'iiini  fainiao  (la  41  ans  aU(!inLo  d’une  parôsie  spastniue  d(^s  mein' 
bres  inferieurs  dalant  depuis  1914.  Exacnrbaliim  passagère  do  la  parésie  (Ui  1923. 
Caractère  stationnaire  des  phénomènes  parétiques  depuis  ce  tomps-lil.  Paresthésies 
•■liermiques  des  mains  cl  d(is  avant-ln-as,  douhuirs  paroxystiques  de  l’anus.  En  au¬ 
tomne  1920  apparition  soudaine  de  l’œdème  du  pied  et  de  lo  jambe  gauche,  absolument 
indolore  ù  intensité  variable  et  à  tendance  progressive.  Depuis  une  demi-année,  caractère 
stationnaire  des  œdèmes.  Actueilenumt  :  nystagmus  bilatéral,  décoloration  lempom*  ^ 
des  papilles  des  nerfs  optiques,  strabisme  convergent  gauche,  paraparésie  inférieure 
spaslique  avec  prédominance  à  droite, c.xagération  des  réfle.xiîs  rotuliens  et  achilléeus» 
abolition  des  réfh^xes  abdominaux,  sign(!s  de  liabinski,  d’Oppenheim  et  de  Rossolimu 
positifs.  Œdème  énorme  du  pied  et  de  la  jambe  gaucho  :  pâle,  indolore,  mou  au  niveau 
du  pied,  durcissant  à  la  jambe  et  surtout  au  mollet. 

L’aiil  eiir  consfate  la  ranifé  extrême  des  phénoméiK^s  trophiques  dans  1® 
sclérose  en  plaqiuss,  indiqiu!  leur  connexion  intime  avec  les  l.roublcs  d/* 
syslètm;  sympatliiciue  qui  onl,  él  é  obs(!rvés  parfois  dans  C(!fLe  maladi® 
(Pitres,  Luitig,  Jbaun,  (lursc.hmann,  Laebinund,  Sterling).  La  rela' 
tion  entia^  les  œdèmes  aigus  symptomatiques  et  bis  œdèmes  chronip^^ 
.symptomati(jues  lui  sembb;  analogue  à  la  relation  entre  la  maladie  de 
Quincke  et  b;  Irophœdeme  chronique  de  Meige.  Or,  tandis  que  les  œdèmes 
chroniqiuis  symplomatiques  ont  été  observés  dans  les  diverses  maladie® 
organiques  du  système  nerveux  (syringomyélie,  tabes,  catatonie,  etc-)» 
les  œdèmes  chroniques  au  cours  de  la  sclérose  en  plaqucîs  ne  se  trouve» 
pas  encore  mentionnés  dans  la  littérature  correspondante. 

Un  cas  d’état  de  mal  jacksonien  guéri  par  encéphalographie.  Foy®*’ 
calcifié  du  cerveau,  par  Stef  Lesniowski  (Clinique  Neurologi'l'*® 
du  Prof.  C.  Orzeghowski). 

Une  niletle  de  14  ans  fut  hospitalisée  le  8»  jour  après  lo  début  d’un  état  de  «ab 
Elle  présimtait  chaipie  ,ô  minutes  des  convulsions  dans  la  moitié  droite  do  la  fa«®  j, 
au  membre  supérieur  droit,  une  hémiplégie  droite  et  un  état  comateux.  Malgré  le 
tement  par  lo  chloral  et  par  lo  luminal  les  accès  apparaissaient  plusieurs  fois  par  beu’’^- 
Au  cours  do  l’oncéphalographio,  lo  21»  jour  do  l’état  do  mal,  quelques  crises  ja®'‘® 
nicnnes,  chacune  précédée  d’une  interruption  do  l’écoulement  du  liquide  céph» 
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rachidion.  nfis  Uî  Imdomain,  reprise  (le  la  eoaiiaissance  cl.  dispariUmi  des  accès  ;  l’hè- 
iniplégio  céda  au  bout  do  4  s(unaiui>s,  (d,  c(^  u’iwl  que  10  .semaines  plus  tard  que  la 
malade  fut  atteinte  de  nouv(!au  de  ses  crises  jacksoniennes  se  répétant  lous  les 
•1  jours,  l.es  radiographies  présentent  un  foyer  calcifié  dont  le  siège  semble  corres¬ 
pondre  au  ciuitre  de  la  ,fac(!. 

Pour  expliquer  l’effet  l.hérapeutiqiie  de  l’enccphalographie  dans  ce 
''■as,  ainsi  que  dans  les  4  casobs(n'v6s  précédemment  à  la  Clin.  Neur.,  on 
peut  émettre  l’iiypothèse  suivante  :  Tultimum  movens  d’une  crise  épilep¬ 
tique  sembl(i  êt  re  dû  au  spasme  vasculaire  cortical  d’où  la  chute  de  tension 
'lu  liquide  céplialo-rachidiiïn  avant  <4.  pendant  le  début  d(f  la  crise.  La 
pénétration  de  1’  air  provoqu(!Ce  spasme;,  ce  qui  (;st  la  cause  des  crises  cncé- 
PhalogiaphiqU(;s  c.hov.  l(;s  épil(;ptiques.  Il  est  possible  que  l’insufflation 
*16  l’air  dans  un  état  angiospastique  durable,  si  vraisemblable  au  cours 
‘i  un  état  de  mal,  agit  dans  le  sens  inverse,  c’(;st -à-dire  paralyse  l(;s  vais- 
''Saux.  Il  faut  aussi  admettre  que  l’air  qui  pénètre  dans  les  espaces  aracli- 
Uoïdiens  de  la  zone  épileptogène  en  y  remplaçant  le  liquide  pathologique 
P^  '  du  liquide  céphalo-rachiilien  normal,  rétablit  la  nutrition  et  le  méta- 
l^'^lisme  normal  (chaux,  alc.alos;;)  de  l’écorce. cérébrah;  delà  zone  atteinte. 


Addendum  à  In  séance  dn  14  jnillid.  1027. 

Un 

cas  de  sclérose  en  plaques  sous  forme  d'une  myélite 
tï'ansversale  aiguë,  par  M.  J.  Mackiewicz  (Service  du  D'‘  Flatau). 

Malade  de  18  ans  jusqu’alors  bien  portant, ressentit  subitement  au  travail  (les  brû- 
au  membre  irifériour  gauche  et  do  la  faiblesse  au  membre  inférieur  droit.  10  mi- 
’^Utes  après,  une  paralysie  complète  s’installa  au  membre  inférieur  droit  et  2-3  heures 
®Près  au  membre  inféri(;ur  gauche.  En  même  temps  apparut  une  rétention  des  urin(;.s 
ées  matières.  Ce  même  jour  la  t(;mpôraturo  monta  A  39“5  et  resta  augmentée  jusqu’à  la 
JPOH.  A  l’examen,  2  jours  après  le  début, on  ne  constate  rien  du  côté  des  nerfs  cra' 
et  des  membres  supérieurs,  à  part  un  léger  nystagmus  à  droite.  La  sensibilité 
pofoude  est  normale  ;  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température  est  affaiblie  jusqu’à 
g  Mile  et  D  G.  Paraplégie  flasque  complète  avec  aréflexie  des  membres  inférieurs.  — 
^  ®'’Ût.  L.  G.  R.  69  lymphocytes,  N.  Ap.  -f  ;  le  L.  G.-R.  et  le  sang  sont  stériles.  — 
^  ®®Ptombrc.  Injection  sous-occipitale  de  lipiodol  :  descente  complète.  —  5  septembre* 
•^àhtiuence  des  urines  et  des  matières.  —  19  septembre.  Sensibilité;  depuis  L4  en  ba* 
^^àlgésie  complète  (à  la  douleur  et  à  la  t“)  des  2  côtés  ;  depuis  D7  à  L4  —  hypalgésio’ 
Mbilité  tactile  et  profonde  normale.  R.  abd.  droit  normai,  gauche  =  0  ;  escarres 
®  àhdes —  12  octobre,  décès. 

àlopsie  ;  Macroscopiquement  on  ne  constate  pas  de  foyers  myélitiques  dans  la 
.  ’  Pàr  contre  on  voit  à  des  niveaux  différents  des  foyers  sclérotiques  plus  ou  moins 
Microscopiqmunent  ;  dans  les  coupes  au  Nissl,  v.  Gieson,  haematox.  éosine, 
jint  de  lésions  ni  dans  les  méninges,  ni  dans  les  vaisseaux,  ni  même 
collules  nerveuses,  à  part  une  prolifération  de  nôvroglio  à  dos  niveaux  diffé- 
gp  '  ^àr  les  coupes  au  Weigert-P.d  on  voit  toute  une  série  de  foyers  plus  ou  moins 
d'i,  àheiens  et  récents;  à  la  partie  dorsale,  un  foyer  dans  la  colonne  postérieure 
àUe  rt'*'*  racines  antérieures; dans  le  renflement  lombaire,  foyer  dans 

racines  postérieures,  et  à  droite,  dans  le  domaine  do  la  voie  pyramidale  la- 


c, 


r.4o  sociÈTf:  on  NEvnoi.ooiE  de  vaesovie 

tôralo.  Sur  los  coupos  au  Riolschowsky  on  voit  quo  los  nôvraxcs  rostont  intacts  dans 
les  foyers. 

Ce  cas  a  ôté  diagnostiqué  du  vivant  du  malade  comme  une,  myélite,  infectieuse aiguëi 
mais  l’examen  microscopique,  montra  (pi’il  s’agissait  d’une,  sclérose!  en  plaques  clas¬ 
sique!.  Ce  qui  mérite!  l’attention  élans  ce  cas,  c’est  l’installation  rapide  el’une  para¬ 
plégie!  flasepie  (eüi  3  lie'urees)  elle'/,  un  individu  leeeit  à  fait  sain  auparavant.  S’il  existe 
ele!S  eeis  ele!  sclérose!  en  plaepies  subaigus  ed.  aigus,  nems  pouvons  classer  celui-ci  parnd  les 
cas  femelroyeints.  U’eiutre!  part,  le»  consteiteition  eles  foyers  anciems  il  ceité  eles  récents 
témeiigne  que  toute  une!  série!  ele!  foyers  eixistaieuit  cliez  notre  malade  avant  l’éclosion 
fie  la  piiraplégie  et  ne  produisaient  ni  clinifpiernent  ni  subjectivement  de  troubles 
quelconques. 


Addendnm  à  la  séniire  du  25  jiiillei  1927. 

Un  cas  de  mélano-sarcome  des  vertèbres  post-opératoire  métas¬ 
tatique  (Service!  du  ])''  Flatau),  par  M.  J.  Mackiewicz. 

Malaele!  .T.  Sz.  ele-  35  iins.  Il  y  il  S  ans,  le  malaele  a  subi  rénucléation  ele  l’œil  gauche 
à  cause  d’un  mélanosarcome'.  11  y  a  5  ans,  seconele  opération  el’une  récidive  élu  néo¬ 
plasme  dans  l’orbite!  gauche!.  Peuielantiftusieursannéeslemalaeleaété  traité  au  radium  e 
aux  rayons  X.  Il  y  a  2  ans,  apparition  eles  elemleurs  au  sacrum  et  dans  leis  membres 
infériemrs  ;  cependant  lei  malaele  n’a  pas  cessé  de  traviiiller.  Son  état  a  empiré  dcpi'ie 
un  an  ;  forte!S  douleurs  iiu  bas  élu  thorax  et  elouleurs  en  ceinture  à  l’abdomen.  DepU'® 
plusieiurs  se-maine-s  il  garde  le  lit.— 0  février  1027.  Saillie  doulouremse  des  épinesdaijs 
la  région  ele  l)ix-x.  Le  malaele!  marche  avec  précaution,  en  éfiargnant  au  possib  ® 
la  colonne!  vertébrale.  Hôfle!xe  rotulien  gauche  >  que  le  elroit  ;  réfle!xe',s  achil.  normaU  ’ 
L.  g.-H.  — 31ymphe)cyt,e!S,  N.A.  -t-,  Haeliographie  :  aplatissement,  elélérioriation  et  ' 
xatiem  antérieure  élu  corps  eleis  vertèbres  I.)x  et  L2.  —  23  mars.  Depuis  epielqueis  Jour 
affiiiblissemeüit  de-s  rnemibres  inférieurs.  Babinski -1-  elees  2  celtés.  Reissolimo. 

3  lymph.,  N.-A.  -1-,  xantheiehromique.  —  2ü  mars.  Paraplégie  complète!,  clonus  ^ 
pieels.  Babinski  -P,  Hossolimo  des  2  cétés.  Phemomène!  rémittemt  de  Golelflam- 
26  mars.  Bosseilimei  1-elu  e:eHô  elroit  ;  semsibilité  i\  la  t»  alTaiblie  jusqu’il  Dxn.  — 4  avri^' 
Opération.  T.amineeitomie :  elepuis  Dix  à  Dx— opulentes  masses  néoplasiques  ile.cou 
du  bourgogne!,  issues  ele's  eiorps  vertébraux  et  comprimant  la  surface  antérieure  de^ 
moelle  e-pmiiue  ,  c  s  m  is-ies  ont  été  curettée's.  11  n’y  en  avait  point  au  niveiau  de 
5  avril.  Paraplégie  flasepie'  ;  les  réfleîxeis  reitulieüis  et  achilléeüis  sont  abolis  des  ^ 
tés.  Babinski  -  -  ;  anelgejsie  complète  jusepi’à  la  ligne  inguinale.  Au  cours  de 
seirvatiem  peisl-operiueiu'e  peiulant  11  semaines,  i-éapparition  élu  R.  P.  droit, 
progressif  de!  la  se'iisibilité  (plus  mareiuée  à  droite  qu’à  gauche).  Microscop.  :  ® 

ele!  strueîture  alvéolaire  ave!C  ele!S  graneles  ce!llule!S  polygonales,  le!  plus  souvent  renfer 
élu  pigme'Ut  brun  (mélaneisareonie!  alvéolaire!). 

Le  cas  elée;rit  mérite  rattentiem  par  le!  fait  e|ue  le!  malaele  survécut  8  ans  à  la  pr«  ^  ^ 
opératiem  e't  5  ans  à  la  rechute'  (.lust  eet  Borst  citemt  3  ans  en  moyemne),  ce  qui 
un  ceirtain  peeint  ■  e'st  probableme'iit  attribuable!  à  un  trartemeint  fort  énergique 
rayems  X  eet  au  raelium. 
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Société  médico  psychologique. 


Séance  du  IS  juillet  1927. 


1  étiologie  des  psychoses  en  foyer.  Simultanéité  des  effets  et  diversité 
des  causes  en  psychiatrie,  par  M.  P.  Couiiuon. 

Les  psychosc.s  simulLanéinent  écloses  chez  des  individus  vivant  au  môme  foyer 
Peuvent  avoir  4  espèces  de  rapports  étiologiques  ;  a)  psychoses  par  induction  ou  conta- 
^^Uation  ;  quand  la  psychose  de  l’un  a  contaminé  l’autre  en  vertu  de  la  suggestibilité 
ee  dernier,  les  thèmes  délirants  sont  identiques  ;  b)  psychoses  par  postduction  ; 
^Uand  la  psychose  de  l’un  a  déterminé  dans  les  conditions  d’existence  de  l'autre  des 
les  physiques  et  morales  qui  ont  provoqué  la  perte  de  .son  équilibre  mental, 

s  thèm^,.  ,,  pjjjg  souvent  dissemblables  ;  c)  psychose  par  cumduction,  quand  les 


thèmes  sont  1» 

^  psychoses  ont  pour  condition  l'identité  de  la  vulnérabilité  des  2  sujets  aux  mêmes 
extérieures,  les  thèmes  sont  ou  non  identiques  ;  d)  psychoses  par  coïncidence 
Ve  ®uul  le  hasard  est  responsable  de  la  simultanéité,  les  thèmes  sont  le  plus  sou- 
'Assemblables. 

Us  1  induction  et  la  post-duction  il  y  a  simultanéité  par  conséquence  véritable. 


•^luses 

quand 


Lan, 


U  cumduction  et  la  coïncidence  il  y  a  simultanéité  par  simple  concomitance. 


effets  aphrodisiaques  de  la  peur,  par  MM.  Paul  Courbon  et  Gabriel  Fail. 

sur  d’une  femme  déprimée  qui,  après  avoir  assisté  à  l’incision  d’un'abcès 

Voisine,  se  mit  d’abord  è  défaillir  puis  sc  livra  furieusement  à  l’onanisme. 
UVec  masturbation  frénétique  succéder  à  la  défaillance 

“Pér  Wssonnement,  relâchements  sphinctériens  déterminés  par  la  vue  d’une 

“Phr  rt**!  ‘Chirurgicale,  montre  avec  une  évidence  parfaite  la  mécanisme  des  effets 
COQjpi. '^‘‘"ÎUCB  des  émotions  et  la  condition  matérielle  des  rapports  plus  ou  moins 
Aque  '*^'^*^*  P™'’  volupté.  L’onanisme  d’abord  antalgique,  puis  hédonis. 

dunj  qu’une  réaction  contre  la  perturbation  physique  apportée  par  l’émotion 

®  sphère  génitale. 


'“tsiut 


Un  cas  d’athétose  double. 

MaLKR,  Simon  et  .J.'Vié  rapportent  l’observation  d’un  enfant  do  ISans 
•depuis  la  naissance  d’une  athétosc  double  qui  paraît  réaliser  le  syndrome 
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alhétosiqiic  d’origine  striée,  décrit  par  Cécile  Vogt.  Un  film  montre  le  malade  dans  la 
station  debout  ;  dans  la  marche,  très  pénible,  notamment  à  l’aide  d’une  chaise  qu’il 
projette  devant  lui  à  chaque  pas  ;  le  film  détaille  aussi  les  mouvements  des  extré¬ 
mités. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  cet  enfant,  qui  n’a  jamais  été  envoyé  à  l’école,  dépasse 
le  niveau  de  10  ans  (tests  Binet  et  Simon],  alors  qu’à  première  vue  il  [donne  une  im¬ 
pression  beaucoup  plus  défavorable. 

Etat  scIiizophréniq;ue  et  tendances  homosexuelles,  par  Paul  Auèly  (Asile 
de  Prémontré). 

M.Paul  Aiii'xv  présente  un  jeune  homme  chez  lequel  on  constate  un  état  schizo' 
phrénique  évoluant  depuis  deux  ans,  avec  certaines  tendances  homosexuelles  vive¬ 
ment  combattues  par  le  sujet.  Le  début  de  la  maladie  fut  marqué  par  un  état  neu¬ 
rasthénique,  avec  découragement,  lassitude,  sentiment  d’étrangeté.  Cet  état  s’aggrava 
à  la  suite  de  certaines  circonstances  qui  révélèrent  au  malade  l’existence  de  tendances 
homosexuelles  jusque-là  jilus  ou  moins  latentes.  Dès  lors,  apparut  peu  à  peu  une 
certaine  discordance,  des  fugues,  des  troubles,  de  l’attention  et  certaines  attitudes 
habituelles,  notamment  celle  de  se  mirer  dans  un  miroir.  L’examen  somatique  est 
négatif.  L’auteur  discute  le  rôle  de  ces  tendances  homosexuelles  dans  la  pathogénie 
de  cet  état  schizophrénique. 

lIuNnr  Collin. 


Séance  du  31  oclohre  11)27. 


Choc  amaphylacti  ue,  choc  colloldoclaaique  et  épilepsie,  par  L.  MaucH-*’’'®' 

Pour  certains  auteurs  la  crise  épileplique  serait  déterminée  juir  un  choc  colloï'i'' 
clasiqu(\.  I.’auteur  montre  qui'  les  phénomèm  s  de  choc  ne  précèdent  pas  toujours  le® 
accidents  épileptiques.  C’est  ainsi  (|ue  la  tension  artérielh^  est  plutôt  élevée  avant  e 
au  début  des  accès  ;  la  leucopénie  est  iiuainstante.  Oiiant  au  réflexe  ocnlo-cardiad’^® 
qui  serait  très  jjositif  chez  les  sujets  présentant  une  suscefilibililé  an.aphylactique  acÇ’^ 
sée,  il  n’est  pas  toujours  positif  chez  les  épileptiipies  en  imminence,  de  crise  ;  ccrta> , 
auteurs  considèrent  même  que  les  accidenis  comitiaux  sont  idntôt  conditionnés 


un  état  sympalliique. 
de  fréipienee  des 
tien  de  l'épilepsi 
giques  du  sang,  1 
avant,  pemiant, 


ugmentati®’* 

l-évél»' 


De  [dus  h’S  chocs  sériques  n’entraînent  pas 
et  les  agents  anti-anapliylactiques  ont  [leu  d  uenvi,  n—  - 

in.x,  les  moiiitications  cyt® 

n  constat® 


systèm 

nséipiei 


e  et  n 


végétatif  (p 
in  la  c 


lies  accidents- 


Délire  malicieux  héboïdophrénique,  par  Caiuicras,  DurouY, 

Pré.senlalion  d’une  malade  à  diagnostic  ilisciitahle.  .Jeune  iilh-  de  20  ans,  li6rédo-syP|j^^ 
litiipie  et  tuberculeuse,  atteinte  à  la  puberté  de  <lépression,  troubles  du  carac 
tics  d’habitude  et  ipii,  après  rémission  d’une  année,  devient  apathique, 

[lerverse,  sans  affaiblissennuit  intellectuel.  Des  tendances  au  meurtre  do 
cessitent  l’internement.  Le  déiire  malicieux  [(rend  une  forme  stéréotypée  avec 
tâtions  de  négativisme  et  d’ambivalence  :  besoin  irrésistible  de  destruction,  lacéf® 
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systémaLiquo  <l(i  vétciTirriU,  bris  ilc  carreaux  quotidionnemeiit  répétés,  ffâtisiiie  et  bar¬ 
bouillage  volontaires,  tout  cela  exécuté  avec  habileté  et  contentement,  sans  lutte  contre 
•'obsession  et  avec  conscience  de  cet  état  d’imijuissancc.  Persistance  de  ces  phénomènes 
'•epuis  un  an,  échec  de  toutes  les  thérapeutiques.  Absence  de  tout  autre  signe  de  trouble 
biental  ;  intelligence  éveillée,  attentive,  très  présente  au  milieu,  langage,  normal,  conser 
vation  des  sentiments  de  pudeur,  de  coque.tterie,  d’amour-propre  et  d’amour  fdial  ; 
«rgucil,  autoritarisme.  Le  diagnostic  le  plus  probabble,  paraît  être  cependant  celui  de 
démence  précoce  atténuée  à  forme  héboïdophrénique. 

II.  Colin. 


Société  de  psychiatrie. 


Séance  du  20  oclohrc  1027. 


Paralysie  générale  chez  un  Arabe. 

Aug.  Marie  présente  un  nouveau  cas  de  P.  G.  chez  un  Arabe  et  rappelle  que  la 
hotion  d’après  laquelle  les  Arabes  syphilitiques  ne  dcvicnrent  jamais  P.  G.  est  une 
*%cnde. 

Comparée  de  la  sphygmométrie  chez  es  trépanés,  do  la  press  on 
céphalo-rachidienne  et  de  la  tension  rétinienne. 

^IM.  Tinel,  Lamaciie  et  Dubar  signalent  le  parallélisme  obtenu  par  ces  trois  mé- 
®des  dont  les  renseignements  sont  comparables  sur  la  circulation  cérébrale. 

^-Ues  révèlent  les  mômes  modifications  circulatoires  sous  l’influence  des  agents 
®*'hlaco-dynamiquus,  ainsi  que  de  l’émotion,  de  l’hyperpnée  ou  do  l’inhalation 
'‘’^yeènc.  Cos  3  procédés  d’exploration  traduisent  è  la  fois  l’état  do  vaso- 
''“^striction  ou  de  vaso-dilatation  des  artères  cérébrales,  les  diminutions  ou  aug- 
^^^htations  de  volume  du  cerveau  et  les  évolutions  ou  baisses  du  L.  C.-R.  qui 
®®ht  les  conséquences.  L’examen  le  plus  commode  est  celui  de  la  tension  rétinienne 
des  suivre  les  variations  successives  de  la  circulation  cérébrale  au  cours 

®'’iscs  d’excitation  et  de  dépression,  dans  les  syndromes  émotionnels,  dans  les, 
^®*'ses  crises  névropathiques  et  les  crises  oculogyres  de  l’encéphalite  épidémique. 

d’une  P.  G.  fruste  par  des  hallucinations  auditives  sans  délire 
secondeiirement  réduites. 

d'^^'  donne  l’observation  d’un  malade  ayant  présenté  un  syndrome  transitoire 

,‘*"bcinoie.  Le  point  de  départ  paraissant  toujours  ou  presque  toujours  organique, 
dans  de  tels  cas  do  procéder  à  un  examen  neurologique  et  psychiatrique 
'®’^'>èrement  minutieux.  Grâce  ù  ce  principe,  M.  Ce.illicr  a  pu  révéler  chez  son 
bbe  P.  G.  fruste  qui  aurait  été  probablement  longtemps  ignorée  sans  un 
systématique. 

Réactions  transitoires  du  L.  C.-R.  au  cours  do  psychoses  toxiques. 

Leur  signification. 

•Clau,3jj^  'rAUGOv  i.A,  Lamaciii;,  ont  étudié  le  L.  C.-R.  chez  neuf  alcooliques  au 
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cours  (l’accidenls  subaigus  ;  dans  six  cas  il  so  montra  normal  ;  dans  trois  il  existait 
une  réaction  albumino-cytologique  jointe  à  un  type  méningitique  de  la  réaction  du 
benjoin  et,  pour  une  malade,  à  une  hypertension  relative  du  liquide.  Ces  altérations 
disparurent  avec  les  accidents  d’alcoolisme.  Or,  dans  un  cas  il  s’agissait  d'une  hérédo- 
syphilitique  certaine  avec  atteinte  antérieure  du  névraxo,  dans  l’autre  on  trouvait 
des  antécéderts  de  syphilis  héréditaire  probable,  dans  le  troisième  une  histoire  fami¬ 
liale  de  tuberculose  et  une  méningite  dans  l’enfance.  * 

Il  faut  donc  considérer  cos  réactions  passagères  comme  une  véritable  réactivation 
sous  l'influence  de  l’intoxication,  et  ceci  est  à  rapprocher  des  phénomènes  de  neu- 
l'opexie  étudiés  par  Dujardin.  La  méiopragie,  la  fragilité  particulière  qu’ils  révèlent 
n’est  d’ailleurs  pas  uniquement  nerveuse,  mais  s’étend  à  d’autres  appareils  de  l’of' 
ganisme  et  au  rein  notamment.  De  telles  constatation.^  apportent  do  nouveaux  éclair' 
cissements  à  la  notion  vague  et  en  partie  verbale  de  dégénérescence  mentale  ou,  plo* 
généralement,  de  prédisposition  psychopathique. 

Obsessions-impulsions  consécutives  à  l’encéphalite  léthargique. 

MM.  Claude,  Baruk,  Lamacue,  présent  ont  trois  malades  chez  lesquels  à  la  suit® 
de  l’encéphalite  épidémique  so  sont  développées  dos  obscssii  ns-impulsions  (à 
radier  les  dents,  à  s’attacher,  à  étrangler  les  chats).  Ces  obsessions-impulsions,  par  1®'“' 
caractère  de  cunscience,  de  lutte  et  de  remords  consécutif  se  différencient  dos  P®^' 
versions  postencéphalitiques  habituelles.  Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt  d®* 
syndromiss,  rappelant  les  psycho-névroses  réalisées  par  l’encéphalite  léthargiq®®’ 

Délire  hypocondriaque  avec  idées  de  zoopathie  chez  une  diabétique. 

.^l'‘«  Surin  présente  une  malade  qui  se  croit  habitée  par  un  loup  et  divers  animauJl- 
Lite  a  de  l’anxiété  panlophobique  et  de  vagues  idées  d’auto-accusation.  C’est  U”® 
malade  diabétique  dont  les  troubles  ont  apparu  après  la  disparition  de  la  glycosun®’ 
malgré  une  glycémie  de  1  gr.  50. 

,  André  Geillibr. 


Société  de  médecine  mentale  de  Belgique 


Séance  du  2'f  septembre  1927, 

tenue  à  l’Asile  Sainte-Agathe  à  Liège. 


PlUiSIDENT  :  Dr  CUYLITS  (dE  TüURNAI) 


Etude  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  démence  précoce, 

par  M.  Dury  (de  Liège).  ^ 

Dans  ses  recherches  antérieures,  l’auteur  a  toujours  trouvé  le  L.  C.-H. 
les  1).  1‘.  Tout  au  plus  a-t-il  constaté  fréquemment  une  lymphoe.ytose  légère  ■  ®  j 
diiai  au-d(^ssus  de  .'1  éléments  par  mrriL  Héiaunment,  certains  auteurs  jjoP 

l’école,  de  Bochte.rew  ont  déclaré  avoir  constaté  une  réaction  positive  au  benjoi®  ® 
dal  dans  le  L.  C.-B.  des  D.  P.  Kaltenbach,  notamment,  aurait  eu  12  réactions 
dans  12  cas  examinés.  L’auteur  a  voulu  vérifier  cette  assertion  et  a  opéré  sur 30 
att(ùnts  (le  D.  P.  tout  ù  fait  typiques.  Dans  tous  les  cas,  la  réaction  aubonjoin 
était  négative. 
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Délire  à  deux,  par  M.  Massaut  (de  Liorncux). 

M.  Massaut  montre  par  l’histoire  détaillée  de  deux  aliénés  que,  dans  les  cas  de  délire 
à  deux,  il  peut  s’agir  simplement  d’un  développement  de  la  psychose  du  sujet  induit 
par  le  sujet  inducteur.  L’élément  actif  intervient  simplement  alors  pour  donner  une 
tonalité  particulière  au  délire  déjà  existant  chezl’élément  réceptif.  A  l’occasion  de  ce 
double  cas,  l’auteur  effleure  lu  question  du  rapport  entre  la  paranoïa  et  la  psychose 
hianiaquc  dépressive,  le  paranoïaque  pouvant  présenter  des  périodes  successives  de 
dépression  et  d’excitation. 

M.  Degreef  (do  Louvain)  souligne  le  fait  que  chez  ses  malades  comme  chez  ceux 
qu’il  a  présentés  récemment  à  la  Société,  il  existe  une  tendance  à  l’abstraction,  des 
préoccupations  d’ordre  spirituel  et  peu  d’attaches  vraies  dans  le  réel. 

M.  Vervabck  (do  Bruxelles).  Si  des  cas  de  ce  genre  sont  instructifs,  il  ne  faut 
pourtant  pas  perdre  de  vue  que,  dans  la  plupart  des  cas  do  contagion  mentale,  le  sujet 
récepteur  n’est  pas  primitivement  un  délirant,  mais  le  plus  souvent  un  déficient 
•dental  qui  accepte  le  délire  d’autrui  par  manque  de  contrôle. 


Action  des  sels  arsenicaux  sur  la  méningite  dans  un  cas  de  ménin go-encé¬ 
phalite  progressive,  par  M.  Leroy  (de  Liège). 

A  propos  d’un  cas  do  méningo-encéphalitc  diffuse  traité  par  les  sels  arsenicaux,  l’au- 
teur  se  demande  si  les  sels  traversent  la  barrière  hémato-encéphalitique.  Après  chaque 
•■oprise  du  traitement  arsenical,  il  y  a  eu  dans  le  L.  G.  R.  diminution  du  nombre  des 
éléments,  de  la  quantité  d’albumine  et  l’auteur  a  pu  relever  des  traces  d’arsenic  par  la 
diéthode  de  Marsch.  La  réaction  de  Wassermann  est,  par  contre,  restée  identique  malgré 
*’0»tes  les  interventions.  Il  semble  que  le  sulfarsenol  passe  plus  facilement  dans  le  L. 
Ft.  que  le  Néo  ,  mais  que  son  effet  soit  moins  durable. 

Alexander  (de  Bruxelles)..  Si  on  se  rapporte  au  nombre  considérable  d’élé- 
•Pents  du  L.  C.  R.,  il  semble  tout  d’abord  qu’il  no  s’agisse  pas  do  P.  G.,  mais  de  syphilis 
'érébrale.  D’autre  part,  la  question  de  savoir  si  l’arsenic  arrive  ou  non  aux  tissus  lésés 
d’assez  peu  d’importance,  car  on  considère  de  plus  en  plus  qu’il  n’a  pas  une  action 
^himico-thérapique  directe,  mais  plutôt  une  action  biologique  encore  assez  mal 
•hie.  Enfin,  l’irrégularité  d’élimination  normale  des  méninges  est  très  grande,  ce  qui 
•"iblc  fort  les  recherches  de  ce  genre. 

A.  Ley  (de  Bruxelles)  pense  qu’il  s’agit  bien  d’une  P.  G.  Le  grand  nombre  de 
•Aphocytes  n’est  pas  toujours  d’une  portée  diagnostique  si  rigoureuse. 

Düry  (do  Liège).  Chez  les  P.  G.,  l’index  do  perméabilité  reste  toujours  inva- 
«u  reste,  la  perméabilité  méningée,  tant  chez  le  normal  que  dans  les  cas  de  tabes 

^^d«  p_  Q  ^  toujours  très  faible  comme  le  montre  l’expérience  de  la  fluorescéine. 

*  'ors,  il  semble  difficile  d’admettre  que  l’arsenic  puisse  passer  au  travers  des  mé- 
l’a  trouver  dans  le  L.  C.  R.  ne  prouve  rien,  étant  donné  qu’il  y  a  de 

**6nic  dans  tous  les  tissus. 


Présentation  do  quelques  cas  d’encéphalite  épidémique, 
par  M.  Leroy  (de  Liège). 

•*0  premier  cas,  il  subsiste  après  plusieurs  années  dos  crises  d’excitation 
®olèr*^***'  qoe  rien  no  peut  calmer.  Dans  un  deuxième  subsistent  des  crises  de 
Pït  Pathologiques.  Un  troisième  présente  des  crises  oculogyres  très  améliorées, 
touf  et  la  psychothérapie.  L’auteur  insiste  sur  la  variété  des  symptômes  au 

®  l’encéphalite  épidémique. 

G.  Vermeylen. 
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Asiles  et  hôpitaux  régionaux  dans  la  République  argentine  (prévision  et  assis* 
tance  sociale.  Période  d’octobre  1922  é  192(1),  par  le  P'  Cabred. 

h’assistancc  sociale  a  été  l’objet  d(!S  préoccupations  du  président  .Mvéar  et  du  BSi* 
nistre  Gallardo.  La  (Jomtnission  conseillère  d(!s  asiles  et  hôpitaux  régionaux,  présidée 
par  le  prof.  Gabred,  a  élaboré  un  programme  et  réalisé  de  nombreux  projets  de  19^2 
A  1926.  Dans  ce  pr4)gramme,  les  psychiatres  seront  inténîssés  par  l’organisation  de 
la  maison  de  réforme  des  mineurs  abandonnés  et  délinquants  d’Olivcia,  l’asilc-colonie 
régional  mixte  d’aliénés  d’Obva,  l’asile-colonie  régional  mixte  de  retardés  de  Torr®*’ 
la  maison  de  réforme  pour  buveurs  consuéludinaires  do  Manzanaros.  Le  magnifi<l“® 
atlas  luxueusement  édité  et  illustré  par  le  prof.  Cabred  expose  l’œuvre  remarquait^® 
entreprise  et  déjà  réalisée  on  partie  par  la  République  argentine. 

O.  CROtizort. 

L’Institut  de  clinique  psychiatrique  de  la  Faculté  des  Sciences  médicales  d® 
Buenos-Aires  (Ilospicio  de  las  Mercedes),  par  le  prof.  Cabred. 

L’atlas  romar(piablement  illustré  et  édité  par  bs  prof.  Cabred  expose  les  origi“®® 
et  le  dévcIopp(!menl  île  l’Institut  psychiatrique  de  Iluenos-Aires  et  son  organisai'®® 
actuelle  qui  répond  au  bien-être  des  malades,  satisfait  aux  besoins  de  l’enseignen*® 
au  point  de  vue  clinique,  anatomique  et  thérapeutique  et  réalise  les  progrès  les  p 
modernes  au  point  de  vue  dus  recherches  do  chimie  biologique,  de  psychologie  eXP 
rimantale,  etc.  Les  résultats  cbtunus  et  les  travaux  sortis  de  cet  Institut  sont  en  r®P 
port  avec  l’ampleur  des  efforts  de  cette  organisation.  O.  Grouzon. 

Le  syndrome  paralytique  unilatéral  global  des  nerfs  crâniens.  Contril»'*^^ 
à  l’étude  des  tumeurs  de  la  base  du  crâne,  par  Raymond  Garcin  (Travail  d®  ^ 

•  dinique  dos  Maladies  du  Système  nerveux).  Thèse  de  Paris,  1927  (Legrand, 
leur). 

Les  paralysies  multiples  unilatérales  des  nerfs  crâniens  se  groupent  en 
un  certain  nombre  de  syndroraii  topographiques  qui  ont  été  l’objet,  dans  cesder" 
années,  d’intéressants  travaux.  Leur  valeur  localisatrice  est  très  grande,  car  ü® 
mettent  do  rapporter  à  la  base  du  crâne  la  discussion  étiologique  des  paralys'®® 
aervées.  Ces  syndromes  sont  on  effet  conditionnés  par  des  lésions  en  foyer  au  "i 
des  défilés  osseux  de  la  base  du  crâne. 
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Passant  ea  revue,  flans  une  première  partie  de  son  travail,  les  diirércrts  syndromes 
individualisés  jusqu’ici,  l’auteur  rappelle  les  éléments  essentiels,  tant  cliniques qu’étio- 
iogiques,  du  syndrome  de  la  fente  sphénoïdale,  du  syndrome  de  la  paroi  externe  du 
sinus  caverneux,  du  carrefour pétro-sphénoïdal,  du  syndrome  delà  pointe  du  rocher, 
du  syndrome  du  conduit  auditif  interne  (stade  de  début  des  tumeurs  du  nerf  auditif), 
du  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur,  du  syndrome  du  carrefour  condylo-déchiré 
postérieur,  du  syndrome  do  l’espace  rétroparotidien  postérieur  et  enfin  les  formes  dis¬ 
sociées  de  ces  syndromes  postérieurs  (syndromes  dits  de  Schmidt,  d’Avellis  et  de 
Jackson). 

Ces  différents  syndromes  n’épuisent  pas  la  série  des  combinaisons  paralytiques 
unilatérales  des  nerfs  crâniens,  mais  ils  suffisent  amplement  car,  juxtaposés,  ils  recou¬ 
vrent  toute  la  séméiologie  paralytique  du  plancher  osseux  de  la  boîte  crânienne.  Ce¬ 
pendant  lorsque  la  cause  qui  les  conditionne  est  de  nature  néoplasique,  chacun  de  ces 
syndromes  est  le  plus  souvent  débordé,  l’extension  de  la  tumeur  tendant  à  fusionner 
•■apidement  les  syndromes  mitoyens.  C’est  le  cas  en  particulier  des  néoplasies  nées 
dépens  de  la  base  du  crâne  ou  évoluant  à  son  contact. 

Du  point  de  vue  étiologique,  on  peut  diviser  ces  néoplasies  basilaires  en  deux  groupes  : 

les  néoplasies  sous-cranicnnesMèes  le  plus  souvent  du  rhino-pharynx,  elles  s’étalent 
^  la  base  du  crâne  qu’elles  viennent  de  perforer.  L’auteur  en  rapporte  7  observations. 


dont  u 


;  personnelle,  et  montre  l’évolution  le  plus  souvent  unilatérale  des parelysias 


•hultiplos  unilatérales  des  nerfs  crânions  ainsi  réalisées  ;  2°  fes  néoplasies  basilaires  pro- 
P’’cment  dites,  nées  aux  dépens  de  l’un  quelconque  des  éléments  de  la  base.  L’auteur 
''apporte  dix  observations  de  tumeurs  (le  plus  souvent  d’origine  conjonctive)  de  la 
•'ase  du  crâne  qui  s’étaient  traduites  par  des  paralysies  multiples  unilatérales  étendues 
des  nerfs  crâniens. 


Mais  qu’il  s’agisse  do  néoplasies  sous-craniennes  ou  de  néoplasies  basilaires,  celle 
bdance  ù  la  diffusion  unilatérale  de  ces  paralysies  multiples  étendues  des  nerfs  cra-- 
d'ens  s’associe  à  deux  ordres  de  signes  du  plus  grand  intérêt  —  sur  lesquels  l’auteur 
attire  l’attention  —  quoique  négatifs  :  l’absoncc  de  signes  d’hypertension  intracra- 
dicnno  et  notamment  do  stase  pupillaire  ;  l’absence  do  signes  moteurs  et  sensitifs  dans 
a  domaine  des  membres. 

^armi  ces  néoplasies  basilaires,  il  existe  cependant  un  groupe  bien  distinct,  les 
**'^aomes  de  la  base  du  crâne  qui  se  traduisent  cliniquement  par  un  syndrome  carac- 
Dstique  qu’il  a  proposé  de  désigner  avec  MM.  Guillain  et  Alajouanino  sous  la  dénomi- 
‘Oh  do  Syndrome  paralytique  unilatéral  global  des  nerfs  crâniens.  Ce  syndrome 
•dique  est  caractérisé  : 

D  Par  l’atteinte  globale  des  12  nerfs  crâniens  d’un  seul  côté  ; 

Par  l'absence  de  signes  d’hypertension  intracrânienne  ; 

"  Dai  l’absoncc  de  tout  signe  moteur  ou  sensitif  dans  le  domaine  des  membres; 
Par  l’existence  de  lésions  radiographiques  manifestes  du  plancher  osseux  de  la 
du  crâne. 

faits  ne  sont  pas  exceptionnels  puisqu’il  a  été  donné  à  l’auteur  d’en  observer 
d’o*  internat.  Il  en  rapporte  les  observations  cliniques  et  ra- 

p  Dans  deux  cas  le  contrôle  anatomique  a  permis  de  vérifier  le  diagnostic 

^  du  vivant  du  malade. 

clinique  réalisé  par  ces  paralysies  multiples  unilatérales  est  si  caractéris- 
'“tio  présence  d’un  de  cos  malades  le  diagnostic  d’un  processus  basilaire  en  évo- 

l'ojj  ^‘®nt  immédiatement  à  l’esprit.  C’est  surtout  à  la  méningite  syphilitique  que 
Un , tout  d’abord  et  il  est  de  fait  que  la  plupart  de  ces  malades  avaient  subi 
sivo  *'**^®*'‘®ht  énergique  prr  les  sels  de  mercure  et  d’arsenic.  La  sémiologie  hyperten- 
trusts  dans  tous  ces  cas  que  l’on  ne  pense  presque  jamais  en  effet  à  la  pos» 


548 


ANAL  YSI-:S 


sibilitô  d'uno  laracur  inUucranicune.  Eu  dehors  des  sarcomes  brsilaircs  et  des  néo¬ 
plasies  sous -crâniennes  à  point  de  départ  rhino-pharyngé  (dont  l’auteur  montre  les 
signes  propres),  des  paralysies  unilatérales  multiples  et  étendues  peuvent  s’observer  au 
cours  des  traumatismes,  dos  affections  bulbo-protubérantielles,  des  méningites  basi¬ 
laires  surtout  syphilitiques,  de  certaines  «  polynévrites  »  des  nerfs  crâniens,  mais  à 
part  quelques  observations  rares  de  méningite  syphilitique,  elles  sont  exeeptionnelle- 
inent  aussi  étendues  que  dans  le  syndrome  paralytique  unilatéral  global  dos  nerfs 
crâniens  où  tous  les  nerfs  crâniens  sont  pris  d’un  seul  côté.  D’ailleurs  les  examens 
radiographiques  viennent  apporter  des  documents  de  première  valeur  dans  le  diagnostic 
dss  sarcomes  basilaires  en  révélant  l’altération  précoce  et  étendue  du  massif  osseux 
de  la  base  si  l’on  a  soin  d’employer  les  techniques  récentes  (méthodes  de  Stenvers, 
de  Hiitz).  Ces  lésions  radiographiques  ont  une  valeur  d’autant  plus  grande  (pie,  comnM 
l’autour  l’a  mis  en  évidence,  l’absence  do  signes  d’hypertension  intracrânienne  est  la 
règle  dfns  ces  néoplasies.  Peut-être,  d’ailleurs,  faut-il  faire  intervenir  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  l’altération  étendue  de  la  boîte  crânienne  pour  expliquer  l’absonee  de 
signes  de  compression,  ainsi  que  la  trépanation  spontanée  au  niveau  des  sinus  réalisés 
parfois  par  ces  tumeurs  basilaires. 

La  radiographie  permet  donc  aussi  d’individualiser  le  syndrome  anatomo-cliniqu® 
décrit  par  l’auteur  Ce  sont  enfin  ces  constatations  radiographiques  qui  permettent 
d’instituter  précocement  un  traitement  radiothérapique  qui  n’arrête  d’ailleurs  que 
pour  un  temps  très  court  l’évolution  progressive  et  fatale  ds  ce.j  sarcomes  particulié' 
rcment  radio-résistants. 

Ce  très  beau  travail,  basé  sur  des  observations  cliniques  minutieujcment  recueil!*®® 
et  illustré  d’une  iconographie  remarquable,  restera  à  n’en  pas  douter  un  document 
classique  do  l’étude  des  paralysies  des  nerfs  crâniens. 

André  Thévenard. 


Les  troTibles  vasculaires  dans  le  tabes,  par  Maurice  Bascourret,  Thèse  de 
■  Jouve,  éditeur,  1927. 

Dans  cet  important  travail,  l’un  des  derniers  qu’inspira  Charles  Foix,  M.  B.- 
porte  les  ré.sultats  de  l'examen  de  70  tabétiques,  examen  ayant  pour  but  de  décel®*’’ 
ch(v/,  cos  malades,  l’existence  de  troubles  vasculaires,  et,  si  possible,  établir  une 
tion  entre  certaines  modalités  de  ces  perturbations,  et  quelques-uns  des  types  cliniq®*® 
évolutifs  du  tabes.  .  ^ 

Etudiant  dans  une  première  paitie  l’état  du  cœur,  des  vaisseaux  et  de  la  tens* 
artérielle  chez  les  tabétiques,  l’auteur  rappelle  la  rareté  do  rin.suftisonce  cardmq  ^ 
contrastant  avec  la  fréquence  des  lésions  aortiques  chez  ces  malades,  et  le  carac 
presque  exceptionnel  de  manifestations  subjectives  traduisant  l’hypertension  »■ 
rielle,  qui  cependant  se  développe  progressivement  à  mesure  que  le  sujet  avance  en 
De  morne,  il  a  rarement  observé  les  complications  vasculaires  habituelles  de  1'”^;  ^ 
tension  et  de  l’artériosclérose,  ramollissements  en  particulier.  L'examen  .  gg 

liortant  sur  35  cas  lui  a  montré  le  plus  souvent  l’intégrité  remarquable  des  a® 
cérébrales. 

Un(!  étude  oscillométrique  minutieuse  a  permis  à  M.  B...  de  pénétrer  plus  ava 
comportement  vasculaire  des  tabétiques,  et  de  constater  chez  ces  malades  ^j^gg 
crosphygmie  généralisée  aux  quatre  membres  et  d’autant  plus  marquée  que  1®  ,j 
était  plus  avancé.  Dans  quelques  cas  plus  rares,  le  type  inverse  a  été  .  g^d) 

existait  de  la  macrosphygmie.  L’étude  des  réflexes  vaso-moteurs  (éprouve  do  bain  ®  yt 
du  réflexe  pilo-moteur,  et  de  la  sécrétion  sudorale  provoquée,  a  décelé  dans  la 
des  cas  la  faiblesse  des  réactions,  en  particulier  aux  membres  inférieurs.  C’est 
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■dans  cette  môme  région  que  l’on  observe  au  plus  haut  point  un  syndrome  d’insuffi¬ 
sance  vasculaire  accompagnant  la  microsphygmie  et  que  dénotent  la  pâleur  du  tégu- 
aicnt,  la  frilosité,  et  l’absence  ou  la  lenteur  de  réaction  congestive.  Dans  certains  cas, 
par  contre,  peuvent  s’observer  des  troubles  vaso-moteurs  .â  type  d’excitation,  aux  mem¬ 
bres  inférieurs  dans  des  tabes  jeunes,  au  tronc  dans  des  tabes  plus  avancés. 

De  cette  exploration  particulièrement  intéressante  de  la  vaso-motricité  des  tabé- 
^■'que,  l’auteur  a  pu  déduire  l’existence  de  deux  types  généraux,  l’un  comportant  un 
syndrome  vaso-paralytique  avec  prédominance  de  la  microsphygmie  et  minimum  de 
trjubles  vaso-moteurs  d’excitation,  l’autre  caractérisé  par  un  maximum  de  troubles 
Vaso-moteurs  et  la  fréquente  répétition  d’épisodes  de  macrosphygmie  générale  ou  lo¬ 
cale.  Or,  il  résulte  de  la  confrontation  avec  les  modalités  cliniques  évolutives,  à  laquelle 
s  est  livrée  M.  B...,  que  le  premier  type  répond  aux  tabes  à  évolution  rapide  ou  aux 
tabes  plus  lentement  progressifs  avec  gros  troubles  sensitifs  ou  ataxiques,  alors  que  le 
Second  se  retrouve  dans  les  tabes  lentemei  t  évolutifs  chez  qui  prédominent  les  troubles 
''■’ophiques  osseux  et  articulaires.  L’auteur  précise  cette  dernière  notion,  et  frappé  par 
'  existence  de  nombreux  symptômes  vaso-moteurs  d’excitation  au  cours  et  surtout 
début  des  ostéo-arthropathies,  pense  que  ces  dernières  sont  en  rapport  étroit  avec 
*  hypcrpulsabilité  vasculaire,  et,  vraisemblablement,  conditionnées  par  elle. 

L’auteur  termine  cette  étude  exposée  avec  une  grande  méthode  et  riche  de  consta- 
*'*'tions  personnelles,  en  exprimant  l’idée  que  le  syndrome  vaso-paralytique  de  même 
l**e  les  crises  d’excitation  vaso-motrice  doivent  relever  d’une  altération  dos  voies 
Sympathiques,  probablement  au  niveau  des  centres  végétatifs  intramédullaires. 

André  Thévenard. 

^  épreuve  du  lipiodol  dans  les  tumeurs  de  la  moelle,  par  B.  Brouwer  et  Ign. 

Oejenick.  Acla  psijchialrica  et  neurologica,  vol.  1,  fasc.  1,  p.  15. 

propos  de  deux  observations  de  tumeurs  médullaires  opérées  avec  succès,  les  au- 
^  es  donnent  le  résultat  do  leur  expérience  de  l’épreuve  du  lipiodol  dans  le  diagnostic 
^  ®ettc  affection.  Ils  considèrent  comme  do  première  importance  les  progrès  qu’elle 
^^Permis  de  réaliser  et  estiment  qu’elle  marque  une  période  nouvelle  dans  le  diagnostic 
^  ®  traitement  des  tumeurs  de  la  moelle.  La  seconde  de  leurs  observations  leur  semble 
^tituer  un  exemple  démonstratif,  car  le  diagnostic  clinique,  porté  avant  l’injection 
y*'’Pmdol,  avait  été  celui  de  myélite  ou  de  sclérose  combinée.  Il  faut  cependant  ne 
,  *'  âe  conclusions  que  des  arrêts  massifs  du  lipiodol,  de  petites  quantités  de  subs- 
Iq  .**  ^tant  susceptibles  de  s’arrêter  en  des  endroits  où  n’existe  pas  d’obstacle  patho* 
«l  l’injection  do  lipiodol  peut  être  suivie  d’une  légère  élévation  thermique 

'•dbu'*"*  ®ùgmcntation  des  phénomènes  douloureux  qui  peuvent  prendre  alors  une  dis- 
nettement  segmentaire  et  permettre  de  préciser  la  limite  supérieure  de  la 
Dans  le  même  ordre  d’idées,  on  peut  observer  après  injection  lipiodolée 
du  niveau  supérieur  des  troubles  sensitifs,  en  même  temps  que  l’augmen- 
®b  de  leur  intensité.  André  Thévenard. 
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Etudes  sur  le  pouls  cérébral,  piir  J.  Tinel,  Encéphale,  an  22,  n“  4,  p.  220-244,  avril 
1927. 

Il  semble  impossible  de  contester  l’existence  d’un  système  vaso-moteur  agissant  eur 
la  circulation  cérébrale,  de  la  même  façon  que  sur  les  autres  territoires  artériels  et  y 
produisant  des  réactions  de  même  ordre.  Toutes  les  réactions  observées  sur  le  pouls 
cérébral  des  trépanés  paraissent  démontrer  l’existence  dune  vaso-motricité  très  a®' 
tivc,  très  sensible,  et  jouissant  d’une  autonomie  relative. 

Cette  innervation  vaso-motiice  apparaît  nettement  dans  les  réactions  émotives  pas" 
sagôres,  dans  les  réflexes  de  régulation  posturale,  dans  les  «  orages  vaso-moteurs  »  des 
trépanés  récents,  dans  les  «  bouffées  de  vaso-cohstriction  n  de  l’adrénaline,  dans  les 
petites  crises  d’angiospasme  observées,  chc'/.  les  sujets  fatigués,  à  la  suite  d’cxcita' 
fions  multiples.  Elle  paraît,  en  partie  tout  au  moins,  sous  la  dépendance  du  systèlU® 
sympathique,  exaltée  par  l’adrénaline  et  supprimée  par  l’ergotaminc.  Elle  semble  e" 
définitive  jouer  un  rôle  très  important  dans  la  régulation  de  la  circulation  cérébrale- 
'  L’étude  des  modifications  du  pouls  cérébral  provoquées  par  l’émotion,  la  surprise 
la  douleur,  avait  amené  l’auteur  à  conclure,  avec  M.  G.  Dumas,  qu’il  s’agissait  um 
quement  de  réactions  vaso-motrices  banales,  de  même  ordre,  do  même  nature  et  de 
même  signification  que  celles  des  autres  territoires  vasculaires,  et  sans  aucun  rapP®'’^ 
avec  l’activité  mentale.  A  cette  réflexion  on  pourrait  ajouter  ce  corollaire  qu’inverse 
ment  ces  réactions  si  diverses,  ces  états  prolongés  de  vaso-constriction  et  do  vaso-dd® 
tation,  apparus  spontanément  ou  réalisés  à  volonté  par  la  répétition  des  cxcitati®®® 
émotives,  par  l’oxygène,  l’iiyperpnée  ou  divers  agents  pharmacodynamiques,  ne  s  e® 
compagnent  d’aucune  modification  appréciable  de  l’état  psychique.  On  les  voit  se  pe® 
(luire  sans  que  se  manifeste  le  moindre  changenumt  dans  les  réactions  intellectuel'®’ 
ou  affectives  du  sujet  ;  évidemment,  elles  n’ont  à  peu  près  aucun  rapport  avec  les  P®® 
cossus  psychiques  véritables.  ,  E.  F. 


Quelques  mots  sur  le  développement  phylogénétique  du  cervelet  et  sur 


F,  Nowintj  Pstjchjalnjczny,  l.  1 1 1,  n»  3-4,  p.  157-106, 


fonctions,  par  E.  linzivi 

Chez  les  animaux  inférieurs,  la  (hîstruction  delà  [Fartic  d 
parcncéphalon  »  qui  correspond,  che-/,  l’homiiU!,  iuix  noyau 
allongée  et  au  vermis  inferior,  occasionne  des  iFertFii’bations  de, 
mammifères,  une,  lésion  de,s  hémisphères  du  cervelet,  pouvant  êti 


192C. 


■velet  nommée  “ 


arcl'l- 

itibuliiircs  de  la  J»®*'”* 

’équilibre.  Chc* 

néopaf®” 
-ol«d' 


appelés  n 
luvements  V< 


céphalon,  amène  des  peu-turbationsde  synergie  et  de  l’iisymétrie  des  inouvemeni» 
taircs.  Chez  l’homme,  le  C(;rvelet  est  l’orgam;  princiiFalde  l’éciuilibre,  et  de  l’état  s 
tonique.  G.  I( 


Nature  du  liFjuide  céphalo-rachidien  (Tlic  nature  of  the  cerebi-ospinal  fluidn 
l'’nEMONT-S.MtTii,  Arck.  of  Neiir.  and  Psych.  mars  1027  (fig  2).  ^ 

F.  S.  reprend  l’étude  de  l’origine  du  L.  C.  R.  Après  îivoir  passé  en  revue  le® 


ifP^ 
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renlci  IhÙDi-ioïi,  il  rujuLlc  celles  ayant  trait  à  une  sécrétion  du  L.  C.  R.  pour  s’arrêter 
a  celle  des  échanges  de  milieu  par  simple  phénomène  de  dynamisme.  Il  existe  tou¬ 
jours  un  parallélisme  entre  l’état  de  la  pression  artérielle  et  veineuse  et  la  diminution 
ou  l’augmentation  de  la  pression  du  L.  C.  R.  Les  épreuves  colorées  par  le  bleu  do 
Prusse,  le  carmin,  l’influence  des  solutions  salines  hypertoniques  associées  ou  non  à 
des  modifications  do  la  pression  du  L,  C.  R.  sont  en  faveur  de  la  théorie  delà  dialyse. 
P-  S.  rapproche  l’origine  du  L.  C.  R.  de  celle  do  l’humeur  aqueuse  de  l’œil.  Comme 
suite  aux  expériences  de  Mestrezat  et  Ledett,  il  indique  que  tout  concorde  pour  éta¬ 
blir  l’origine  excrétante  du  L.  C.  R.  Mêmes  modifications  que  le  plasma  du  sang, 
•hodifleations  parallèles  de  l’un  et  de  l’autre  ;  enfin  les  altérations  portant  sur  le 
Piexus  choroïde  viennent  encore  confirmer  cette  hypothèse.  E.  Terris. 


SÉMIOLOGIE 

neiiropathologie  et  la  psychotechnique,  par  G.-I.  Rossolimo.  Journal  nevropa- 
thologii  y  psychiairii  imeni  S.  S.  Korsakova,  t.  XIX,  n»  4-5,  p.  129-140,  1926. 

La  psychotechnique,  étant  une  branche  delancuropathologie,  est  à  confier  auxneuro- 
togistos  qui  doivent  être  parfaitement  au  courant  de  la  psychologie  appliquée.  Après 
*  axamen  de  l’état  physique  et  psychique,  on  détermine  le  degré  de  développement  de 
^acuités  psychiques  générales  du  «  profil  psychologique  ».  Il  est,  en  plus,  nécessaire 
'^établir  la  constitution  neuro-  ou  psychopathique, et  de  procédera  un  examen  neuro- 
®®n»atiquc.  G.  IcnoK. 


La  réflexe  tonodynamique,  par  Laignel-Lavastine,  Paul  Chevallier  et 
•Jacques  ViÉ.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  IIôp.  de  Paris,  an  43,  n»  22,  p.  898* 
30  juin  1927. 

L  s’agit  du  phénomène  du  bras  qui  se  lève  tout  seul.  Un  sujet  placé  debout  et  de 
près  d’une  paroi,  rcpous.îe  cette  paroi  avec  le  dos  de  la  main,  le  membre  supé- 
restant  tendu,  l’avant-bras  en  demi-pronation,  le  coude  détaché  du  corps  ; 
®ttort  est  fait  par  le  moignon  de  l’épaule.  Après  quelques  minutes,  le  sujet  est  écarté 
®  paroi.  S’il  reste  inerte,  passif,  le  membre  qui  vient  de  pousser  s’élève  automati- 
*îaetncnt  jusqu’à  une  grande  hauteur,  se  maintient  quelques  instants,  puis  retombe, 
phénomène,  réflexe  tonodynamique,  est  caractérisé  par  une  persistance  de  l’in- 
®tion  motrice  volontaire  et  iiar  la  transformation  de  celle-ci  en  un  mouvement 
*“’'«matique. 

Le  réflexe  a  une  certaine  valeur  clinique  et  diagnostique.  Recherché  chez  00  malades, 
*  “St  montré  : 

-^bo/i  dans  la  paralysie  générale  (4  cas),  la  sclérose  en  plaques  (2cas),  l’athé- 
®  cas),  et  aussi  chez  un  acromôgaliquc  avec  troubles  mentaux  et  chez  un  sujet 
depuis  longtemps  de  maladie  de  Paget  avec  lésions  de  la  selle  turcique  à  la 
J®8raphic. 

sa  souvent  de  façon  considérable  (lenteur  extrême  de  toutes  les  phases  et, 

(le  de  la  descente)  chez  les  parkinsoniens  d’originp  encéphalitiquc  (10  cas) 

le  plus  atteint  donne  la  réaction  la  plus  lente),  les  mélancoliques  \3  cas),  les 
'®*l^hiatcux  (2  cas),  chez  un  grand  nombre  de  malades  atteints  de  psychonévrose 
gàes  *^*'^**®*  pithiatiques  au  sers  de  Babinski-Clovis  Vincent,  p.sychasténiques,  phobi- 
4e  douteurs,  schizophrènes  un  peu  particuliers,  accidentés  avec  persistance 

lioa  physiopathiques),  enfin  chez  une  toxicomane  en  période  de  désintoxii  a- 

l^il'  ^  “lurée  du  réflexe  est  parfois  extraordinaire  (jusqu’à  près  d’une  heure)  ;  ce 
en  partiel  lier  chez  les  parkinsoniens.  L’entraînement  diminue  toujours  la 


atteint 
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durée  de  réflexe,  san-i  cependant  la  raccjurcir  assez  pour  que  le  type  de  réaction  puisse 
être  considéré  comme  normal. 

3"  Les  lésions  en  foyer  provoquent  une  asymétrie  nette  du  réfle.xc.  Une  hémiplégie 
avec  contracture  (syndrome  de  Bencdikt)  a  pu  pousser  normalement  :  la  réaction  a  été, 
du  c(Hô  paralysé,  très  faible  et  très  courte.  De  deux  confrères,  trépanés  de  guerre  et 
paraissant  normaux,  l’un  présente  du  côté  autrefois  légèrement  paralysé  un  réflexe 
simple  et  modéré,  alors  queducôté  sain  le  réflexe  est  vit  etrenaît  en  plusieurs  périodes; 
l’autre,  ancien  syndrome  pariétal,  voit,  fait  normal,  la  réaction  s’épuiser  |complètement 
si  l’on  répète  l’épreuve  à  intervalles  d’une  demi-heure  ou  d’une  heure. 

4°  Le  réflexe  a  été  trouvé  normal  ou  sensiblement  normal  chez  deux  psychasté¬ 
niques  chez  qui  dominait  la  richesse  imaginative, chez )desbasedowiens,  un  insuffisant 

testiculaire,  dans  deux  cas  de  paralysie  diphtérique  »m  voie  d’amélioration. 

E.  F. 


Sur  la  période  réfractaire  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  chez  l’honai»®" 

pi  r  Maurice  Mundecsshon.  Journal  de  Physiologie  el  de  Pathologie  générale,  t.  25» 
n"  2,  p.  233-240,  juin  1927. 

Les  réllîxes  tendineux  et  cutanés  chez  l’homme  présentent  une  période  réfrac¬ 
taire  pendint  laquelle  toute  excitation  venant  de  la  périphérie  est  inefficace. 

La  période  réfractaire  des  réflexes  est  d’origine  centrale.  Pendant  cette  phase,  I® 
réactivité  des  centres  réflexes  sjflnaux  est  notablement  diminuée  ou  complètement 
éteinte.  La  durée  de  la  période  réfractaire  et  la  rapidité  avec  laquelle  elle  se  produit 
chez  l’homme  après  un  nombre  donnéd’excitations  est  en  relation  directe  avcclcdcgr^ 
de  l’excitabilité  des  centres  réflexes  spinaux.  Le  principe  du^«  tout  ou  rien  »  n’est  p*® 
applicable  aux  réflexes  tendineux  et  cutanés  chez  l’homme.  Les  variations  de  l’cxci' 
tabilité  et  du  tonus  du  muscle  réactionnel  influent  sur  la  durée  de  la  période  réfractaire- 
La  période  réfractaire  est  plus  longue  dans  les  réflexes  cutanés  que  dans  les 
flexes  tendineux.  Elle  apparaît  dans  les  premiers  après  un  nombre  d’excitations  moi'’ 
dres  <iuc  dans  les  derniers.  E.  F. 


Le  réflexe  de  la  malléole  externe  et  le  phénomène  dePiotrowski,  par  H.  SagF*' 
Nowingy  Psychialnjczne.  t.  111,  r®  2,  p.  57-66,  1926. 

L’auteur  démontre  que  le  réflexe  de  la  malléole  externe,  décrit  pai  Balduzzi  (MonOi*' 
fur  Psychialric  uwl  Neurologie,  t.  58,  décembre  1925),  fait  partie  du  phénomène 
Piotrow.ski  (Berl.  Klin.  Woch.  n®  51,  1921  et  n®  16,  1913).  Ce  dernier  ne  se  rencontre’^ 
chez  les  bien  portants,  ni  chez  les  personnes  atteintes  de  maladies  fonctionnelle^’ 
mais  il  se  produit  souvent  s(!ulcment  en  cas  de  maladie  organique  du  cerveau. 

G.  IcnoK. 


Deux  cas  de  diabète  insipide,  par  F.  Ratheiiy,  .lulienMAniE  ctM.  MaximiN--^** 
el  Mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n®  20,  p.  871-880,  16  juin 


1)!  l'étude  physiopathologique  de  ces  cas,  il  faut  retenir  que  dans  le  diabète 
l’hydrômie  sanguine  n’(!Xi)liquc  |)as  la  polyurie  et  que  le  rein  n’a  pas 
pouvoir  de  concentrer  les  chlorures.  Les  auteurs  ont  pu  s’assurer,  eliez  leur  p*"® 
malade,  de  la  précession  de  la  polyurie  sur  la  sensation  do  soif  et  la  polydips'®- 
Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  auteurs  ont  pu  vérifier  l’action  de 

téi'ieur  hypophysaire  soit  en  injection,  soit  en  prise  nasale.  Dans  ces  conditions, 

est  identique,  i  '  '  .  .  -  .  „.^trait 


narquable,  constant.  Par  contre,  l’effet  est  nul  lorsque  l’cxtr®’*' 
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absorbé  par  voie  digestive,  soit  en  ingestion,  soit  en  lavement;  en  d’autres  termes,  la 
*nédication  ne  présente  d’activité  que  lorsqu’elle  est  introduite  par  la  voie  parentérale  : 
la  méthode  thérapeutique  par  prise  nasale  semble  la  méthode  de  choix. 

L’extrait  hypophysaire  postérieur  paraît  bien  contenir  une  substance  spécifique 
agissant  sur  le  métabolisme  de  l’eau  et  la  diurèse.  Une  substance  capable  de  faire  tomber 
la  diurèse  de  22  litres  à  3  litres  en  quelques  heures  est  une  substance  douée  de  pro¬ 
priétés  actives  lui  appartenant  en  propre. 

Un  ne  peut  refuser  à  la  partie  postérieure  de  l’hypophyse  des  ijroprièlès  secrètrice- 
intôressant  le  métabolisme  hydrique  et  la  diurèse.  Ceci  ne  signifie  pas  que  soit  à  diss 
ruter  l’action  des  noyaux  infundibulaires  ;  les  faits  expérimentaux  étudiés  par  Camus, 
lloussy  et  leurs  élèves  sont  hors  de  conteste  en  ce  qui  concerne  la  possibilité  de  déter- 
miner  un  syndrome  polyurique  iiar  lésion  infundibulaire.  Mais  rien  n’autorise  à  dire 
lu’il  n’existe  pas  des  types  différents  de  diabète  insipide;  il  est  d’ailleurs  bien  connu 
'We  la  polyurie  nerveuse  expérimentale  peut  être  déterminée  par  divers  mécanismes. 

Le  toute  layon,  il  est  également  hors  de  conteste  qu’il  existe  cliniquement  un  syn- 
'^>’ome  de  diabète  insipide  intense  qui  réagitd’une  façon  spécifique  à  l’extrait  hypophy  - 
saire  postérieur.  Peut-être  serait-il  possible,  en  se  basant  sur  l’action  de  cet  extrait, 
•l’établir  une  distinction  entre  les  divers  types  physio-cliniques  de  polyurie  insipide  et 
particulier  avec  la  polyurie  infundibulaire  ?  On  pourrait  distinguer  un  diabète 
"isipidc  d’origine  nerveuse  et  un  diabète  insipide  d’origine  humorale. 

E.  F. 


^noaplications  nerveuses  associées  à  une  sténose  congénitale  de  l’isthme 
Portique.  (Neurologie  complication  associated  with  congénital  stenosis  of  the 
‘Sthmus  of  the  aorta),  par  II.-W.  Woltman  et  W.-l).  StiiiLDiîN.  Arch.  oj  Neur.  and 
^^ych.,  vol.  XVH,  n»  :i,  mars  ]'.)27  (llg.  4). 

Les  complications  nerveuses  au  cours  des  sténoses  de  l’isthme  aortique  se  rencontrent 
•lans  7  %dos  cas.  Cette  sténose  a  tous  les  caractères  d’une  utfectiôncongénitalcsiégeanl 
^é-dessous  du  ligament  artériel.  L’étiologie  en  est  encore  discutée;  il  s’agit  peut-être  soit 
Ibrombosc  ou  d’artérite  ou  d’un  reliquat  libreux  à  poinfdc  départ  du  ligament  ar- 
*'*®L  Les  symptômes  ne  dépendent  pas  du  tout  du  degré  de  la  sténose.  Après  avoir 
Appelé  les  symptômes  circulatoires  de  cette  sténose,  les  auteurs  rapportent  deux  cas 
lesquels  divers  symptômes  nerveux  ont  été  observés.  Dans  la  littérature,  ils  ont 
'’®*6vé  comme  symptômes  la  céphalée  (44  %),  hémiplégie  (34  %),  convulsions  (19  %), 
®®Uiénic  rapide  et  refroidissement  des  extrémités  (19  %),  vertiges  (12,3  %).  Dans  cer- 
cas,  il  existe  un  anévrysme  d’une  artère  cérébrale,  l’hémorragie  cérébrale  étant 
’‘''®  cause  fréquente  de  mort  pour  ces  nialades  (37  %).  Les  auteurs  concluent  de  l’as- 
^®’ation  fréquente  d’anévrysme,  artériel  que  les  symptômes  nerveux,  on  particulier  au 
des  membres  inférieurs,  sont  associés  à  um;  sténose  congénitale  de  l’isthme. 

•  K.  Tennis. 

d’attitude  à  type  hypotonique  sans  étiologie  précise,  par  O.  Gnouzox, 
^hévexaud  et  GiLmiur-Duiivi-us.  BuUelins  cl  Mimoires  de  la  Société  médi- 
****  des  Hôpilaiix  de  Paris,  pu  43,  n"  25,  ]>.  1172,  15  juillet  1927. 


l’agit  d’u: 


feu 


e  de  48  ans  qui  se  présente  dans  une  attitude  caractéristique  ; 


‘''«'te. 

■  L’est. 
’^Uscl, 


t  ployé  latéralement  et  toute  la  moitié  supérieure  du  corps  est  inclinée  ü 


'•ne  dystonie  d’attitude,  une  attitude  de  compensation  maintenue  par  les 
ca  du  plan  antérieur,  ceux  du  iilan  postérieur  n’exécutant  pas  la  fonction  qui  leur 
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est  Uévoliie  ;  ell?  rentre  dans  le  cadre  des  dystonies  et  dysbasies  par  liypotonie,  autre¬ 
ment  dit  des  lordoses  ou  plicatures  avec  dôficit  tonique  des  muscles  antifîraviliques- 
Les  dysbasies  par  hypotonie  s’opposent  aux  dysbasies  par  hypertonie  avec  attitude 
d’extension  ou  de  torsion  par  contracture  des  muscles  anti^^ravifiques  ;  les  unes  et  les 
autres  disparaissent  dans  le  décubitus  ;  elles  sont  liées  au  fonctionnement  du  tonus 
d’attitude  et  invariables  dans  la  station  verticale  qui  les  déclenche. 

Cette  dystonie  d’attitude  par  hypotonie  n’est  pas  de  caractfîr(!  familial  (d  n’est  asso¬ 
ciée  fl  aucun  autre  trouble  neurologique.  Contrairement  aux  ca.s  antérieuremenl  relatés, 
elle  n’est  conditionnée  par  aucun  facteur  étiologique  appréciable.  E.  E. 

Tremblement  mercuriel  de  nature  vraisemblablement  orgeinique,  présence 
de  mercure  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  par  Laignki.-Lavastinu,  CnoU- 
zoN,  üiLUEiiT-DiiiiYFUS  ct  EouLON.  Bullelins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
IlCpilaux  de  Paris,  an  4.3,  n»  24,  p.  II 10,  8  juillet  1927. 

Dans  le  cas  actuel, l’étude  ilu  liquide  céphalo-rachidien  a  mis  en  évidence  un  fait 
nouveau.  Dans  le  liipiide,  la  présence  d’une  grande  quantité  de  mercure  a  pu  être  dé¬ 
celée.  C’est  la  conlirmation  de  la  nature  organique  du  tremblement  mercuriel.  Il  sembla 
bien  que  les  discussions  prolongées  sur  la  nature  hystérique  ou  organique  du  tremble¬ 
ment  conditionné  par  l’intoxication  mercurielle  chronique  doivent  aboutir  à  l’affir¬ 
mation  de  la  nature  organique  do  ce  tremblement. 

En  raison  de  la  législation  actuelle,  le  tremblement  mercuriel  revêt  au  point  de  VU® 
médico-légal  une  importance  particulière.  .Sans  doute  est-il  déjà  visé  par  la  loi  surla* 
accidents  du  travail  ;  mais  son  caractère  organique  entraîne  la  notion  d’incurabilfi^ 
ou  tout  au  moins  d’incapacité  partielle  de  longue  durée.  E.  E. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 


La  radioartériogpraphie  cérébrale,  par  Egas  Moniz  (de  Lhlfonno).  lliillelin  de  l’AS^ 
démie  de  Médecine,  an  91,  n»  98,  p.  40,  12  Juillet  1927. 

Egas  Moniz  a  cherché  à  obtenir  la  visibilité  du  cerveau  en  réalisant  l’opacité 
artères  encéphalitiques  aux  rayons  K  au  moyen  de  l’introduction  par  les  carotides 
substances  plus  imperméables  que  la  voûte  crânienne  à  ces  rayons.  E’iodure  d#  soui 
à  25  %  a  été  injecté  dans  la  carotide  interne  de  plusieurs  malades  sans  inconvénien^ 
a  donné  de  bons  résultats  au  point  de  vue  de  l’opacité  aux  raypns  XI  (Voy. 

1927,  II,  p.  72).  E.  F. 


Les  données  objectives  et  subjectives  de  l’encéphalographie  appliquée  à 
même,  par  A.-.\I.  ICogfîvnikov.  Journ.  neuropallioloi/liii  ij  psychialrii  imeni 
Korsakoua,  t.  XIX,  n°  4-5,  p.  85-98,  1920. 


Afin  de  se  rendre  compte  des  sensations  éprouvées  par  le  malade  et  do 
quelques  questions,  l’auteur  s’appliipia,  à  lui-même,  le  procédé  d’encéphalogr®" 
Dans  ce  but,  il  s’est  fait  retirer  88  cmc.de  liquide  céphalo-rachidien  pour  '®’’®****^*^*iii' 
par  90  cmc.  de  l’air.  C’est  par  15  etne.  que  l’on  enleva  du  liquide,  qui  a  été  ensuit®  f 
placé,  également,  par  doses  successives  de  15  cmc.,  par  de  l’air. 
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Déjà  28  hourcs  nprcs  rinLcrvcnlion,  il  a  pu  rpprondro  scs  consultations,  cc  qui  prouve 
que  les  symptômes  subjectifs  ne  sont  pas  trop  pénibles.  Au  point  de  vue  objectif,  il 
6st  à  retenir  qu’il  faut  introduire  90  à  100  cmc.  d’air,  si  l’on  veut  obtenir  un  résultat 
uppréciablo.  L’air  pénètre  tout  d’abord  dans  les  ventricules  et  ensuite  dans  la  région 
sous-arachnoïdale.  La  résorption  se  fait  d’une  façon  inverse.  11  y  a  lieu  toujours  d’in¬ 
suffler  10  à  15  cmc.  de  l’air  en  moins  que  la  quantité  du  liquide  retiré. 

G.  ICIIOK. 


Etude  clinique  d’un  cas  de  tumeur  cérébrale  (probablement  frontale)  ayant 
simulé  la  paralysie  générale.  Guérison  clinique  par  la  radiothérapie  pro¬ 
fonde,  par  P.  LÉciiiiLLE,  IL  Bauuk  et  Ledoüx-Leuakd.  CuH.  el  Mém.  de  la  Soc. 
niéd.  des  JIôp.  de  Paris,  an  43,  n”  19,  p.  785-894  ;  3  juin  1927. 

Il  s’agit  d’un  malade  qui,  sans  passé  pathologique,  à  l’exception  do  quelques  céphalées 
^  type  plus  ou  moins  migraineux,  a  présenté  depuis  environ  un  an  une  série  de  troubles 
Psychiques  simulant  d’une  façon  assez  frappante  le  début  de  la  paralysie  générale.  Mais 
Certaines  particularités  cliniques  associées  à  la  ponction  lombaire  et  à  l’examen  oculaire 
®ht  permis  d’éliminer  ce  diagnostic  et  de  mettre  en  éviiicnce  l’existence  d’une  hyper- 
léhsion  intracrânienne. 

Outre  cet  intérêt  diagnostique,  le  cas  paraît  surtout  remarquable  par  l’amélioration 
Considérable  et  même  la  disparition  complète  des  troubles  mentaux  à  la  suite  de  la 
c*<liothérapie  dirigée  sur  la  région  frontale.  11  s’agit  probablement  d’une  tumeur 
^  ontale  dans  laquelle  les  symptômes  psychiques  relèvent  plus  de  la  localisation  que  de 
ypertension  intracrânienne.  Celle-ci  ne  s’est  pas  traduite,  d’ailleurs,  par  des  symp- 
mes  subjectifs  très  int(!nscs. Toutefois,  ce  qui  paraît  devoir  être  particulièrement  sou¬ 
que,  c’est  la  régression  considérable  de  la  stase  papillaire  après  la  radiothérapie,  en 
temps  que  la  disparition  des  troubles  mentaux. 
j^j^Jcntes  réserves  faites  sur  l’avenir  du  malade,  il  n’en  reste  pas  moins  que  la  radio- 
-capie,  sans  trépanation  décompressive  préalable,  a  donné  ici  un  remarquable  ré- 

R.  F. 


^^°*®**  OU  méningoblastomes.  Diagnostic  clinique,  par  MM.  Savy,  J.  De- 
ciiAUME  et  R.  PuiG.  Lyon  médical,  10  juillet  1927,  II,  p.  3. 

^thématiquement,  les  gliomes  cérébraux  et  les  tumeurs  fibreuses  des  méninges  se 
dpo  *'^**t^*'  symptomatologie  très  différente  :  dans  le  gliome,  il  existe  unsyn- 

clinique  de  réaction  cérébrale  générale,  sans  signes  en  foyers  et  une  hypertension 
R.  dépassant  toujours  30  au  manomètre  do  Claude  ;  dans  les  tumeurs  fibreuses 


au  L. 


^*j^**‘hges,  il  n’y  a  pas  do  réaction  cérébrale  générale,  la  tension  du  L.  C.  R.  est  nor- 
ûair  «loins  peu  augmentée,  no  dépassant  guère  30;  là,  en  revanche,  on  note  ordi- 

t*®®ht  des  symptômes  de  localisation.  Cette  opposition  clinique,  sur  laquelle  Béricl 
ont  bien  insisté,  pour  générale  qu’elle  soit,  n’en  comporte  pas  moins  des 
tgjjj  Les  auteurs  apportent  en  effet  deux  observations  bien  étudiées,  compor- 

(Hj,  C’^uniens  histologiques  et  dans  lesquelles  il  s’agissait  de  tumeurs  méningées 

dgp. s’étant  traduites  par  des  signes  de  réaction  cérébrale  générale  et 
pgj  ^^P®*'I'Cnsion  rachidienne,  sans  symptômes  en  foyers.  Il  est  vrai  qu’il  ne  s’agissait 
hyp  hypertension  progressive  et  continue  symptomatique  des  gliomes,  mais  d’une 
terminale,  véritable  épisode  secondaire  des  derniers  mois  de  l’évolution, 
tpjp.  ®  D.  et  P.,  l’existence  de  tels  syndromes  hypertensifs  au  cours  des  tumeurs 
^Ice  rattachée  à  plusieurs  facteurs  :  la  situation  de  la  tumeur  dans  la 
^^cébrale  postérieure,  ou  sur  le  trajet  d  une  des  voies  de  circulation  du  L.  C.  R.. 
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l’hypertension  étant  dans  ce  dernier  cas  b  fait  de  la  dilatation  ventriculaire  —  les 
accidents  évolutifs  de  la  tumeur  (hémorragies,  nécrobiose,  transformation  kystique, 
réaction  de  la  substance  nerveuse  voisine)  —  le  type  histologique  lui-même  de  la  tu¬ 
meur  ;  les  tumeurs  à  éléments  cellulaires  plus  jeunes  et  moins  différenciés  étant,  par 
leur  vitalité  plus  grande  et  leur  développement  plus  rapide,  susceptibles  de  provo¬ 
quer  plus  vite  des  signes  de  réaction  encéphalique  générale.  ' 

P.  Ravault. 

Deux  cas  d’hémiplégie  sous-corticale.  Lésions  du  strié  sans  symptômes  ap¬ 
parents,  par  C  -I.  Uréchia  et  S.  Mihalescu.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hôp.  de  Paris,  an  4.3,  n»  16,  p.  64V,  13  mai  1927. 

Dans  le  second  de  r  es  cas,  un  ramollissement  du  centre  ovale  de  l’hémisphère  driit 
s’étendait  jusqu’au  m  yau  lenticulaire;  il  ne  s’était  manifesté  par  aucun  signe  cli¬ 
nique  particulier. 

On  doit  en  tirer  la  déductior  que  si  la  majorité  des  examens  anatomo-cliniques 
montrent  que  le  strié  est  le  siège  de  la  chorée,  de  l’athétose  des  tremblements,  etc.» 
les  lésions  du  putamen  et  du  caudô  ne  s’accompagnent  pas  toujours  do  symptômes 
striés.  Des  faits  semblables  ont  été  signalés  par  CI.  Vincent,  Poix,  Roussy.  L’cxpl*' 
cation  de  cette  contradiction  reste  encore  en  suspens.  E.  F. 

Crises  d’épilepsie  Bravais-J^cksonienne  apparues  à  l’occasion  d’accident® 
sériques  chez  un  malade  porteur  de  tumeur  cérébrale  secondaire  latentSi 

par  Ph.  Pagnif.7.  et  Lerond,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris, 

43,  n°  14,.  p.  551,  29  avril  1927. 

L’état  actuel  des  connaissances  s,ir  l’épilepsie  dite  essentielle  amène  à  penser  que  sou¬ 
vent  le  déclenchement  des  paroxysmes  convulsifs  doit  être  déterminé  par  un  facteur 
humoral  dont  l’action  serait  rendue  possible  par  l’existence  d’une  lésion  cérébral® 
minime,  cicatricielle  ou  autre.  On  a  toutefois  bien  rarement  l’occasion  de  rencontrer 
des  faits  démon,,rant  l’exactitude  de  cette  conception. 

Les  autours  ont  eu  l’occasion  d’observer  un  fait  qui,  pour  n’êtrc  pas  un  cas  d’ép‘ 
lepsie  essentielle,  paraît  cependant  avoir  une  réelle  valeur  démonstrative  à  ce  sujet  ’ 
cette  observation  méritait  d’ôire  versée  au  dossier  de  la  pathogénie  de  l’épilep 

Le  sujet,  homme  de  cinquante-sept  ans,  atteint  de  cancer  du  médiestin,  est  porteur 
lutent  de  deux  noyaux  secondaires  cérébraux.  Ces  localisations  nerveuses  sont  absoW 
ment  muettes.  Une  poussée  de  congestion  pulmonaire  massive  périnéoplasique  uve® 
grosse  température  amène  à  recourir  à  une  sérothérapie.  Celle-ci  est  suivie,  comih® 
il  est  presque  do  règle,  d’accidents  sériques.  Leur  éclosion  a  pour  effet  immédiat  de 
clenchcr  l’apparition  de  crises  d’épilepsie  jacksonicnne  qui  vont  précéder  de  ,, 
inaines  la  constitution  d’une  hémiplégie.  Bien  mieux,  la  crise  jacksonicnne  pr®® 
lu  poussée  urticarienne,  comme  si  elle  répondait  au  choc  môme,  c’est-à-dire  aux  pr® 
mières  manifestations  du  déséquilibre  humoral. 

Dans  l’espèce  donc,  la  perturbation  humorale,  première  manifestation  de  la  réacti® 
sérique,  a  déclcrché  en  môme  temps  urticaire  et  crise  jacksonienne. 

La  production  de  la  crise  d’épilepsie  dans  ces  conditions  est  an.alnguc  à  la  p®® 
lion  de  la  crise  d’asthme  chez  le  malade  qui,  porteur  d’une  épine  irritative  puliu® 
nu  ganglionnaire,  est  l’objet  d’un  choc  humoral  d’ordre  anaphylactique.  Iw  ® 
là,  à  l’action  permanente  de  la  lésion,  s’ajoute  l’action  temporaire  d’un 
humoral  qui  peut  n’avoir  en  lui-môme  rien  de  spécifique,  et  des  observations 
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oelle-ci  contribuent  à  montrer  qu’il  existe  entre  ces  différents  états  certains  points 
communs  qui  les  rapprochent  indiscutablement.  E.  F. 

Le  syndrome  de  la  fente  sphénoïdale, 'par  E.  Rollet.  Journal  deMédecinede  Lyon, 
20  mars  1927,  p.  197. 

On  peut  réunir  sous  le  nom  do  «  Syndrome  de  la  fente  sphénoïdale  »  des  faits  cliniques 
de  causes  disparates,  mais  de  symptomatologie  assez  univoque.  Ils’agit  oubien d’une 
®Phtalmoplégie  totale  sensitivo-motrice  (œil  immobile,  mydriase,  ptosis,  anesthésie 
dans  le  domaine  de  l’ophtalmique,  parfois  cxophtalmic)  ou  bien  d’une  ophtalmoplégie 
sensitivo-sensorio-motrice,  c’est-à-dire  qu’aux  symptômes  précédents  s’ajoute  alors 
altération  du  nerf  optique  avec  amblyopie  et  amaurose  (syndrome  de  l’apex  orbi- 
taire  de  Rollet). 

Les  faits  cliniques  permettant  d’établir  un  syndrome  pur  et  complot  sont  rares,  et 
exceptionnelles  sont  les  constatations  nécropsiques. 

Les  processus  morbides  qui  intéressent  tous  les  nerfs  orbitaires  traversant  le  détroit 
ephénoïdal  et  uniquement  ces  nerfs,  sont  d’ordre  traumatique  ou  spontané. 

J  Les  traumatismes  comprennent  les  fractures  indirectes  du  crâne  s’irradiant  vers 
ctage  moyen  avec  hématome  sphénoïdo-orbitaire  ou  les  fractures  directes  et  blessures 
**  fond  de  l’orbite.  Dans  ce  dernier  cas,  il  s’agit  généralement  de  traumatismes  très 
8'oves  entraînant  l’éclatement  du  globe  oculaire  et  même  la  mort  du  blessé. 

^  La  syphilis  peut  donner  également  le  syndrome  de  la  fente  sphénoïdale,  soit  qu’il 
ogisso  de  périostite  syphilitique  ou  d’exostose  de  la  fente  ou  du  plafond  orbitaire, 
que  l’on  ait  affaire  à  des  altérations  méningées  du  passage  sphénoïdal  ou  des 
?^>nes  arachnoïdiennes  des  nerfs,  révélées  par  la  céphalée  et  la  réaction  cytologique  du 
‘luide  céphalo-rachidien. 

J  Le  cancer,  quelle  que  soit  son  origine  (sarcome  des  parties  molles  de  l’apex,  épithé- 
'®nia  à  point  de  départ  sinusique  ou  nasopharyngien,  sarcome  périostique)  provoque 
cis  le  syndrome,de  la  fente  sphénoïdale,  mais  il  existe  alors  des  crises  douloureuses 
•'Algiques  et  le  processus  affecte  une  marche  rapidement  envahissante. 

^  ^  signaler  comme  facteurs  étiologiques  exceptionnels,  l’actinomycose,  certaines 
*®Pathies  et  l’hématome  spontané  du  fond  de  l’orbite.. 

ans  tous  les  cas,  il  faut  noter  l’absence  de  troubles  de  compression  veineuse  expli- 
a  Par  les  branches  anastomotiques  et  l’inversion  du  courant  veineux  et  de  plus 
d’une  kératite  neuroparalytique  par  suite  de  la  lésion  périphérique  du 

q^’ij  ^fagnostic  sera  facilité  par  ce  fait  que  les  paralysies  orbitaires  sont  dissociées, 
fait!  souvent  une  infiltration  sous-conjonctivale,  une  cxophtalmic,  une 

de  fa  paralysie  par  altération  du  détroit  sphénoïdal  il  y  a  atteinte 

a®  les  nerfs  orbitaires  à  l’exclusion  de  tout  autre  nerf  crânien. 

Pierre  P.  Ravault. 

do  l’hémorragie  cérébrale  (Pathology  of  cérébral  hemorragy),  par 
IIassin.  Arc/i.  of  Neur.  and  Psijch.,  juin  1927. 

d’une  observation  d’hémorragie  cérébrale  consécutive  à  la  rupture  d’un 
de  l’artère  communicante  postérieure.  H...  reprend  la  question  delà  patho- 
hémorragies  cérébrales.  En  1868,  Charcot  et  Bouchard  avaient  mis  sur  le 
Sflévf  *  rupture  d’anévrysmes  miliaires  la  majorité  des  hémorragies  cérébrales  : 

miliaires  dus  à  une  inflammation  diffuse  de  l’adventice,  puis  atteinte 
'•"e  de  la  tunique  moyenne  et  interne  ;  sauf  constitution  des  tissus  fibreux  il  sc 
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consUlue  un  anévrysme  point  cle  départ  de  la  rupture. Dans  le  casdell...,  il  s’agissait 
d’un  anévrysme  de  type  particulier,  véritable  hématome  de  la  tunique  sans  aucun 
signe  de  périartérite  et  sans  aucune  réaction  inflammatoire  du  voisinage.  Pick,  puis 
Eppinger  et  Bllis  rejettent  l’idée  de  ces  anévrysmes  miliaires  comme  cause  d’hémor¬ 
ragie.  Pour  Rochoux  puis  Durand-Fardcl,  il  s’agit  beaucoup  plus  d’une  désorganisa¬ 
tion  du  tissu  cérébral  périartéri  ;1,  la  rupture  vasculaire  étant  provoquée  par  un  courant 
d’hypertension.  11...  rappelle  qu’il  existe  toujours  des  modifications  des  vaisscaux|par 
une  infection,  une  intoxication,  des  lésions  constitutionnelles,  que  ces  lésions  déter¬ 
minent  des  réactions  minimes  de  voisinage  et  que  l’excitation  des  fibres  vaso-motrices 
des  vaisseaux  et  en  particulier  des  filets  constricteurs  sont  peut-être  à  la  base  des 
hémorragies  cérébrales  elles-mêmes.  E.  Terris. 

Hémisyndrome  du  type  de  la  rigidité  décérébrée, par  l.-S.  RAUiNOVircu et  N.-S 

Br ATENKO.  Joiim.  neuropalliologhü  y  psycliialrii  imeni  S.  S.  Komakava,  t. 

n»=  4-5,  p.  57-69  ;  1926. 

L’affection,  décrite,  pour  la  première  fois,  en  1920,  par  S.  Wilson,  a  été  observée  P®'' 
les  2  auteurs,  chez  un  malade  de  22  ans.  Les  signes  morbides  se  sont  développés,  apr^ 
un  accès  fébrile  aigu  avec  hémiplégie  droite,  depuis  l’âge  de  3  ans.  Il  est  à  suppo®®*^ 
que  l’hômisyndro.-ne  en  question  se  trouve  en  relation  avec  urc  lésion  de  la  région  hyP®' 
tlialamique  en  avant  du  noyau  rouge.  G.  Ichok. 


Rigidité  décérébrée  consâcgtiva  à  l’encéphalite  (Decerebrate  rigidity  follwi®® 
encephalitis),  par  T. -H.  Weisenburg  et  B. -J.  Alpers.  Arch.  of  Neur.  and  Psyo^'’ 
juillet  1827,  fig.  4-5. 


Les  aut(!urs  rappellent  que  la  rigidité  décérébrée  existe  dans  diverses  affections d® 
l’oncéphalo  (1  cas  d’Antheaume  et  Trepsat  (1920).  R.  D.  avec  paralysie  général®' 
4  cas  d’Urechia  et  Elekes  (1023)  de  R.  D.  et  de  P.  G.  ;  14  cas  de  Nech  (1925). 

Tous  les  cas  décrits  se  rapportent  à  des  formes  catatoniques  en  cataleptiques) 
associés  5  des  spasm'îs  de  torsion.  Le  cas  de  W.  et  A.  est  un  parkimsonien  avec 
extrême  des  quatre  membres,  sueurs  profuscs  et  mort  sept  mois  après  le  début. 

L’examen  histologique  montre  des  signes  d’inflammation  et  de  dégénéresc®®^^ 
dans  la  substance  grise  et  surtout  dans  le  noyau  rouge.  Ces  faits  viennent  confirm®’’ 
observations  de  Weed,do  Brown  et  de  Wilson  rattachant  à  une  altération  du  noy® 
rouge  les  cas  do  rigidité  dite  décérébrée.  E.  Terris. 


La  stupeur  mélancolique  et  ses  relations  avec  la  maladie  de  Parkinson  ; 
des  lésions  anatomiques,  par  .luanM.  Obaurio.  lîevislaarycnlinade  Nearol^^  ’ 
Psiquialria  y  Med.  le.yal,  an  1,  n»  1,  p.  12-52;  janvier-février  1927. 

Relation  d’un  cas  aïKiind  convienn(!nt  à  la  fois  les  diagnostics  de  stupeur  mélanool*^^^ 
et  de  maladie  du  Parkinson  ;  un  parallèle  sémiologique  établi  avec  soin  permet  à 
tour  do  conclure  à  la  pathogènic  commune  des  deux  affections  ;  la  stupeur  mélanco  * 
serait  un  syndrome  parkinsonien  mélancolique  déterminé  par  l’action  dos  autotoX*^^^ 
résultant  do  l’insuffisance  surrénale,  sur  le  locus  nig(!r  et  le  système  pallida^  ® 
trophiques.  IL  Duleni- 


Le  rôle  de  la  syphilis  deins  le  syndrome  parkinsonien  (The  rôle  of 
the  parkinsonien  syndrom),  par  1.  Paudee.  Arch.  of  Ncur.  and  Psych.,  avril 
Certains  auteurs  ont  voulu  rapprocher  le  syndrome  parkinsonien  d’une  ®* 
syphilitique  :  association  de  paralysie  générale  et  de  parkinson,  de  tabes  et  ^ 
kinson,  cas  de  syphilis  évolutive  au  cours  desquels  un  syndrome parkinsonie®® 
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paru.  P...  rappcllo  que  le  virus  (le  l’encéphalite  épidémique  a  une  afiiniléspéciale  pour 
les  noyaux  de  la  base  du  crâne  entraînant  des  lésions  chroniques  dégénératives.  Au 
contraire,  le  spirochète  ne  présente  aucune  affinité  pour  la  région  Icnticulo-striée  ; 
enfin  l’emploi  des  divers  agents  antisyphilitiques  n’a  jamais  amené  de  modifications 
dans  l’évolution  ou  l’arrêt  des  syndromes  parkinsoniens.  E.  Teruis. 


Gomment  examiner  méthodiquement  im  parkinsonien  ?  jier  J.  Froment.  Jour¬ 
nal  de  Médecine  de  Lyon,  20  juin  1927,  p.  299. 

A  mesure  qu’on  connaît  mieux  les  états  parkinsoniens,  on  peut  dégager  de  leur 
étude  un  certain  nombre  de  signes  objectifs  possédant  une  valeur  séméiologique  pré- 
et  dont  on  doit  aujourd’hui  tenir  compte  dans  l’établissement  du  diagnostic. 
L  auteur  donne  de  cette  séméiologie  parkinsonienne  un  tableau  d’ensemble,  forcé- 
hicnt  schématique  et  qu’il  a  contribué  à  édifier  par  une  série  importante  de  recherches 

Personnelles. 

’^remblemenl.  —  Ce  n’est  pas  un  tremblement  do  repos,  comme  on  l’admet  clnssi- 
luoment.  Tout  comme  le  tremblement  physiologique,  il  subit  l’action  de  la  fatigue, 
du  froid  et  de  l’émotion.  Fait  important,  il  est  influencé  par  l’attitude  statique  générale 
h  malade  ;  il  s’atténue  lorsque  le  sujet  est  placé  dans  \in  fauteuil  colonial,  c’est-à-dire 
dans  une  position  de  repos  idéal.  C’est  donc  un  tremblement  n  dystasique  »  (Fromenl 


ûclore).  En  conséquence,  plus  un  tremblement  sera  influencé  par  l’attitude  statique. 


plus  il 


a  logique  de  l’attribuer  à  des  perturbations  de  la  série  parkinsonienne. 


^igidilé.  —  La  rigidité  parkinsonienne,  indépendamment  des  caractères  intrinsèques 
'léi  la  différencient  de  l’hypcrtonic  pyramidale,  possède  elle  aussi  un  caractère  dysta- 
®'^Uc,  c’est-à-dire  qu’elle  varie  en  même  temps  que  se  modifie  l’attitude  statique  du 
considéré  (Froment  et  Gardèrc).  Ce  caractère  est  facile  à  vérifier,  même  à  la 
fise  la  plus  précoce  de  la  maladie  de  Parkinson  par  une  série  d’épreuves  très  simples 
Pi’euve  de  Ftomberg  modifiée,  éprouve  dite  du  comptoir)  que  l’auteur  préconise  et 
®  il  donne  la  description.  Elles  consistent  à  étudier  la  rigidité  de  l’articulation  du 
^^'8het,  et  scs  variations,  la  première  en  fonction  du  déséquilibre  statique  provoqué 
les  diverses  manœuvres  do  Romborg,  la  seconde  en  fonction  du  déséquilibre  très 
sager,  que  provoque  l’action  de  saisir  un  objet  quelconque,  un  verre  par  exemple, 
^  ^  sur  une  table  à  petite  distance  du  sujet,  lui-même  au  garde  à  vous  et  les  pieds 
En  somme,  toute  rigidité  dite  de  déséquilibre  sera  logiquement  suspectée 
^aconnaitre  une  origine  parkinsonienne. 

Ses  —  On  peut  facilement  vérifier  son  caractère  «  dystasique», c’est-à-dire 

'Variations  en  fonction  de  l’attitude  générale  du  sujet  (Froment  et  A.  Choix), 
^aati^  ****  poslurc.  —  Ce  phénomène,  sur  lequel  Foix  et  Thévenard  ont  attiré  l’at- 
®Ubi-^*'’  d’après  F...  une  certaine  valeur  séméiologique  à  condition  de  ne  pas 

Wii^^  ne  se  présente  pas  avec  la  netteté  voulue  chez  tous  les  parkinsoniens  et 
atOü  ®'''^ceptible  chez  certains  sujets  d’être  modifié  et  surtout  accentué  par  des 
'’anicnts  volontaires. 


dçg "®*ste  en  terminant  sur  l’utilité  de  ces  tests  séméiolo' 
®*'nios  lai-vées  d’encéphalite  et  des  slades  initiaux  de,  la 


iquos  dans  le  diagnostic 
laladie  de  Parkinson. 

P.  Ravaiilt. 


r  la  réinjection  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours 
Suite  d’une  opération  intracrânienne  (Expériences  wilh  blood  replacement 


“''•'■aia  anial  operation),  par  !..  Davis  et  Harvey  Gusiiim 
^  *‘^“^‘*.7!/,  Oèslclricv  Journal,  Chicago,  10  mars  1925. 

®hteur.i  décrivent  un  appareil  permettant  au  coui 


.  Surgery, 


rs  des  inl ('rventions  intra- 
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iraniennes  iJe  prélever  le  L.  C.  li.  el.  le  sang  de  la  plaie  inlracranienne  pour  le  réin¬ 
jecter  au  cours  ou  à  la  suite  de  l’opération  par  la  voie  intraveineuse.  Ils  ont  constaté  la 
richesse  de  ce  milieu  en  globules  rouges,  l’amélioration  rapide  des  opérés, mieux  qu’avec 
le  sérum  physiologique,  l’absence  de  toxicité,  comme  on  le  voit  quelquefois  avec  le 
sang  citraté.  IN  ont  opéré  ainsi  2S5  cas  et  donnent  la  préférence  à  cette  manière  de 
faire.  E.  Tuiuiis. 


PROTUBÉRANCE  ET  BULBE 


Quelques  considérations  sur  les  tumeurs  du  IV»  ventricule  à  propos  d’un® 
tumeur  du  plexus  choroïde,  par  A.  Dkvic  et  Vvia.  Journal  de  Médecine  de  Lyon, 
20  juin  1027,  .■(00. 


Mises  à  part  les  tumeurs  de  l’angle-pontocérébelleux,  les  néoformations  développé*' 
tlans  la  région  du  IV"  venlriculcconiprenncnt  deux  variétés  principales  :  1“  les 
des  plexus  choroïdes  (Audry,  Boudet  et  Glunet)  d’allure  végétante,  le  plus  souve»! 
intraventriculaires,  mais  pouvant  exceptionnellement  se  développer  en  dehors  da 
ventricule.  Structure  histologique  du  type  papillomatcux  avec  axe  conjonctivo-vascu- 
luire  et  guirlande  il’épithélium  cubique.  Elles  retentissent  sur  le  tissu  cérébral  voisi» 
par  des  réactions  de  type  variable  (compression,  œdème,  infiltration  néoplasiqu®' 
réaction  desquamative  ou  proliférative  de  l’épcndymc  au  voisinage)  ;  2"  les  gliom^ 
du  Ironc  cérébral  ou  du  ceruelel  ayant  envahi  le  ventricule  au  cours  de  leur  développé’ 
ment.  ^ 

La  symptomatologie  de  ces  tumeurs  est  très  pauvre.  Les  tumeurs  de  la  promit''® 
variété  donnent  presque  uniquement  des  signes  d’hypertension.  Celles  de  la  sccoi**^® 
peuvent  comporter  des  signes  de  localisation  (pyramidaux,  nucléaires,  cérébell!’*'’'^ 
dont  l’ordre  d’apparition  peut  renseigner  sur  le  point  de  départ  de  la  tumeur. 
qu’il  s’agit  de  gliomes,  l’indigence  des  phénomènes  de  déficit  local  s’explique  P®*’** 
nature  môme  du  processus  tumoral  qui  est  plus  infiltrant  que  destructif.  Pour  C3  fl**' 
est  des  tumeurs  des  plexus  choroïdes,  l’explication  est  plus  difficile  ;  peut-être  doit*®" 
incriminer  la  mollesse  et  la  friabilité  des  villosités  do  la  tumeur,  dont  le  pouvoir  o®®* 
pressif  se  trouve  diminué  d’autant.  L’hypertension  rachidienne  qui  accompaghO 
tumeurs  est  le  fait  de  l’oblitération  des  voies  d’écoulement  du  liquide  c^phalo-r*®^^ 
dien,  soit  par  la  tumeur  elle-même,  soit  indirectement  par  accoloment  des  parois 
IV"  ventricule  ou  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  soit  par  un  processus  surajouté  d’épa® 
mite.  S’il  y  a  isolement  complot  des  ventricules  et  des  espaces  sous-arachnoïdieB® 
la  tumeur,  on  veut  avoir  une  tension  rachidienne  normale,  alors  qu’il  existe  de 
tension  intracrânienne  et  de  la  stase  papillaire.  C’est  là  une  circonstance  excep 
iielle  et  ordinairement  la  tension  manométriquo  est  en  rapport  avec  les  siga®® 
niques  d’hypertension. 

Le  diagnoslic  de  localisation  de  ces  tumeurs  est  très  difficile.  Leur  thérapou  ' 
d’ordre  exclusivement  chirurgical,  se  montre  souvent  singulièrement  déccvaal® 

Pierre  P.  Ravault. 


Myasthénie  grave  (Myastheiiia 


•avis),  par  M.  Kr:s(:iiNr;u 
nd  Lsijeh.,  mars  1027. 


SS. 


Durant  les  épidémies  récentes  d’encéphalite  léthargique  ;  il  a  été  observé 
breux  cas  présentant  le  syndrome  de  myasthénie.  Cette  maladie  décrite  t!,”s  aut®®'* 
1878  par  Wilkes  et  Erb,  ressemble  à  la  paralysie  bulbaire  de  Duclienne.  gà"' 

reprimnent  l’étude  d’ensemble  de  cette  affection  dont  nous  retiendrons  le® 


ANALYSES 


5(51 


vants  :  l’attointc  tréquonte  des  glande, s  endocrines  au  cours  de  l’afteclion,  atteinte 
du  thymus  dans  la  moitié  des  cas,  sous  la  forme  de  tumeur  le  plus  souvent  embryon- 
aair';  ;  les  autre.5  glandes  à  sécrétion  interne  ont  été  éiudiécs  et  nombre  d’observa¬ 
tions  ont  été  apportées  de  myasthénie  associée  à  des  lésions  en  particulier  du  corps 
thyroïde  (Basedow). 

Sur  la  nature  môme  de  la  maladie  aucun  fait  nouveau  n’est  rapporté  ;  en  ce  qui 
concerne  le  traitement  les  auteurs  insistent  surtout  sur  le  repos  complet  physique  et 
uiental  ;  une  grande  attention  tloit  être  donnée  à  l’alimentation  qui  est  rendue  quel¬ 
quefois  difficile  par  les  troubles  de  la  déglutition.  Ils  signalent  l’intérêt  des  médica¬ 
tions  endocrinienne.s,  des  injections  de  thorium,  voire  même  la  thymectomie  soit  chi¬ 
rurgicale  soit  radiothérapique.  E.  Terris. 


moelle 

^Pome  médullaire  intradural  (Intradural  spinal  lipoma).par  Byrion  Stookey.  Arch 
a/  Neiir.  and  Psijr.h.,  juillet  1027  (lig.  n"  8). 

,  A  propos  d’uoe  observation  de  lipome,  intradural  S.  fait  une  revue  générale  de  celte 
•utérussante  (piestion.  Jusqu’en  I92G  l’auteur  n’a  relevé  que  9  observations  do  lipome 
extradural  et  9  observations  de  lipome  intradural  ;  c’est  donc  une  affection  rare  car 
chlesinger  sur  .35.000  autopsies  découvre  6.540  cas  de  tumeurs  de  formes  diverses, 
*Uais  aucun  cas  de  lipome  intradural.  Do  cette  observation  S.  tire  les  conclurions 

'suivantes  : 

^  Les  lipoine.s  intraduraux  sont  dos  néoplasmes  hétérotopiques,  dus  probablement 
dne  inclusion  anormale  au  moment  de  la  constitution  du  névraxe  ;  ce  sont  des  11- 
^  de  pureté.  Par  contre  les  lipomes  extraduraux  sont  généralement  mixtes, 
sont  le  plus  souvent  associés  à  des  angiomes  ou  à  des  gliomes.  Ces  lipomes  siègent 
cl  niveau  des  derniers  points  de  fermeture  do  l’axe  vertébral  :  région  cervicale 

iatus  sacré.  Par  conséquent  ils  se  traduiront  très  rapidement  au  premier  pas  de 
^Chfant  par  des  signes  pyramidaux,  soit  tétraplégie,  soit  paraplégie  avec  hyper- 
fant*'**'  hquide  céphalo-rachidien.  L’évolution  est  très  longue,  Cinq  ans  chez  l’en- 
^  >  dix  ans  chez  l’adulte;  la  radiogra[)hie  montre  un  élargi.isement  des  vertèbres 


■  ue  la  ruiueur.  ii  a  oie  signale  ucs  cas  ue  Iipi 
*^astic  boi:  dans  la  forme  extradurale,  au  contraire 


gravité  dans  les  lipomes  inlra- 


Ga 

et  moelle  épinière  (Cancer  on  the  spinal  cord),  par  A.  Weil  et  VV.  IIouse. 
Amer.  .Journ.  uf  lhe  med.  Science,  p.  82.5,  juin  1926, 

^^Près  une  revue  générale  sur  la  question  les  auteurs  rapportant  16  cas  de  carcino- 
jjj  .  de  divers  organes  ;  dans  9  cf  s  la  moelle  était  histologiquement  normale  malgré 
des  *  évolution  de  la  maladie  et  la  cachexie  du  sujet.  Dans  4  cas  il  y  avait 

delà  dégénérescence  de  la  moelle  soit  secondaire  soit  par  suite  de  métastase 

H  f  *^'**’e-mère  ;  dans  3  cas  ils  ont  trouvé  des  signes  de.  syiihilis  ou  d’artério-sclérose. 

pas  prouvé  qu’il  existe  une  toxine  siiécifiqiie  du  cancer  circulant  dans  le 
lymphe  qui  puisse  agir  comme  agent  destructeur  sur  les  fibres  à  myéline  de 
Au  contraire,  il  semble  que  le  tissu  nerveux  soit  des  plus  résistants  aux  carci- 
Les  métastases  paraissent  se  faire  au  niveau  même  du  segment  médullaire 
le  siège  du  cancer  primitif.  Au-dessus  de  cette  lésio.»  métastatique,  qui  touche 
fesç  ^‘dment  la  dure-mère  et  les  racines  postérieures,  on  constate  des  signes  de  dégéné- 
Ascendante  portant  sur  la  colonne  postérieure.  E.  Terris. 

AEVUR  NRUROLOOIQIIR.  —  T.  Il,  N"  5,  NOVRMIIUR  1927.  36 
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Abcès  de  la  moelle  après  une  pleurésie  tyijhique,  por€.-l.  Uhkciiia  cl  M.  MatyaS. 

Bnlleiins  el  Mémoires  de  la  Suciélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n®  24, 

p.  1137,  8  jiiillcl  I!)27. 

Ce  CMS  esL  publié  en  raison  de  l’exlrèmc  raia^lé  des  abcès  de  la  moelle. 

Chez  un  homme  du  28  uns,  vers  la  fin  d’une  lièvre  lyphoïde  upparuL  une  pleurésie 
franche  ;  celle-ci  évoluait  depuis  (pielques  semaines  lorscpi’or  vit  éclater  subite.ment 
h^s  symptômes  d’une  paraplégie  dorsale  inférieure,  la  lésion  c(ua’e,iponilant  au  niveau 
de  la  pleurésie.  I.’opération  a  mis  en  évidence,  un  gros  abcès  entre  la  huitième  et  l'a 
douzième  dorsale.  Cette  opération  a  eu  le  mérite,  <le  sauvau'  la  vie  (lu  malade';  la  para- 
pl('‘gie  ne  s’est  pas  trouvéi;  modiliée,  mais  le  pronostic  reste  (uicore  indécis  vu  que  des 
améliorations  sont  susce|)tibles  de  se  produire  tardivement. 

Le  cas  présente  de  l’intérêt  par  le  fait  que  le  lijiiodol  a  traversé  la  région  de  l’abcès  ; 
cette  constatation  n’a  cependant  pu  prévidoir  sur  les  symptômes  clini(pios  de  loca¬ 
lisation. 

Il  ne  siunble  pas  exister  dans  la  littérature  d’observation  semblable  d’un  abcès 
médullaire  ayant  pris  naissace  en  continuité  d’une  pleurésie.  E.  F. 


Les  troubles  de  l’affectivité  dans  la  sclérose  en  plaques.  Etude  de  100  cas  (The 
affective  symjitomatology  of  disseininated  sclerosis),  fiar  .S.  S.  Co  r  i  uüi.i,  et  Kinnicr 
Wii.soN.  The  .Iiiiirii.  of  Neur.  and  Psijchpalholoyij,  t.  VII,  11)20. 


Les  aule.urs  nqu’ennent  l’étude  de  100  cas  de  scléros(!  en  plaipnss  dans  le  but  de  décou¬ 
vrir  l’état  d(!s  troid)les  de.  l’affectivité  clu^z  C(îs  malad(!S.  Aprfîs  un  histori(iue  comp*®*' 
sur  les  tnuddes  immtau.x  présimtés  par  C(!S  malades  (travaux  d(i  Muller,  Seiffer,  B**®' 
(dee,  He.iff,  Berger,  Biilimig,  Mackintosh,  (itc...),  ils  donnent  tout  un  (piestionnaire pour 
dé|)ister  jusqu’au  moindre  de  ces  troubles.  Ces  100  cas  portant  sur  les  deux  scxeSi 
sont  d’évolution  et  d’intensité  variables,  de  type  cliniqu(î  diffénuit.  Les  auteurs  ont 
trouvé  dans  la  pia^srpie  totalité  dits  cas  des  modifituitions  psychi([ucs  portant  sur  l’émO" 
tivité,  sur  le  contrôle  et  l’expression  decetl.(!  émotivité.  C(!S  troubles  de, l’affectivité, n®t 
tement  en  l’apport  avec  la  maladie,  sont  constants,  chez  ces  malades,  el  apparaissent 
dès  le  début  de  l’affection  ;  dans  la  majorité  des  cas,  ils  précèdent  tout  signe  ncuro 
logique,  somatiipie,  objectif  ou  subjectif.  C.  et  W.  ont  constaté  trois  ordres  de  synnP 
tomes  : 

1“  Un  état  euphorique  moral  (pi’ils  désigne.nt  sous  le  nom  d’ «  euphoria  sclcroticn  *  > 

2®  Une  euphorie  [ihysique  ou  «  eutonia  sclerotica  ». 

3"  Un  degré  anormal  d’optimisme  ou  «  s[)es  sclerotica  ». 

A  côté  de,  ces  troubles  de  l’affectiviUi,  il  n’existe  ipie  des  symptômes  légers  de  tr®^ 
blés  intellectuels,  l’oui’  ces  auteurs  lu  dissociation  serait  due  ù  des  local isalions;pn^ 
culières  de  l’infection  au  niveau  du  cerveau  :  atteinte,  périventriculaire  et  sous-épc® 
maire,  invasion  progressive  du  judeothalamus  et  intégrité  du  cortex.  L’atteinte  P 
rapide  de  ces  centres  serait  en  rapport  avec  le  développement  non  de  l’agent  inf®® 
mais  de  scs  toxines.  E.  Tiiiimi’'- 


Epilepsie  comme  symptôme  de  sclérose  en  plaques  (Epilcpsy  as  a 

disseminated  sclerosis),  par  Kinnier  Wii.son  et  IL  .Macuuii.l:.  Journ.  of  iS'euTO 
and  PstjeltopaUwloyij,  t.  Vf,  p.  lül,  août  1025. 

Les  cas  d’association  d’épilepsie  et  de  sclérose  en  plaques  sont  relativement^  ^ 
C’est  en  1881  que  Januîs  Ross  rai)i)orte,  semble-t-il,  les  premiers  cas  d’accès 
tiques  associés  à  la  sclérose  en  phuiucs.  11  s’agissait  d’épilepsie  jacksonicnne. 
lors,  divei’scB  observations  ont  été  rapportées  (Bibliographie  complète  à  la  fin 
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ticle).  W.  et  M.  rapportent  pour  leur  pari,  7  cas  qui  sont  à  ajouter  aux  8  cas  décrits  dans 
la  littérature  ;  ils  constatent  la  fréquenc(!  de  l’épilepsie  jacksonienne  avec  ou  sans  para¬ 
lysie  consécutive,  et  la  rareté  de  la  forme  généralisée.  Ces  attaques  d’épilepsie  sont-elles 
une  coïncidence  ou  réellement  un  symptôme  de  sclérose  en  plaques  ?  Les  auteurs  admet¬ 
tent  qu’il  s’agit  bien  d’un  symptôme  en  rapport  avec  la  sclérose  en  plaques  sur  la  j)atho- 
génie  duquel  ils  ne  peuvent  donner  de  précision  scientifique  :  lésion  du  cortex  ?  (loca¬ 
lisation  rare  de  la  sclérose  en  jtlaques  ;  rareté  de  l’hérédité  épileptique  dans  les  cas 
observés,  les  cas  d’épilepsie  jacksonienne  observés  se  rapprochent  de  ceux  qui  sont 
(lôcrits  (Rms  l’encéphalitiquc  épidémique)  ;  rôle  possible  de  l’agent  toxique  ou  toxi- 
infectioux  sur  les  cellules  du  cortex  sans  aucune  lésion  anatomo-pathologique  ?  (Patho¬ 
génie  peut-être  semblable  à  certaines  crises  épileptiques  au  début  de  formes  de  tumeurs 
cérébrales.)  E.  Tjiitnis. 

Tabes  polyarthropathique  avec  purpura  à  grandes  ecchymoses,  par  Li  ascouiîhict. 

Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  IIôp.  de  Paris,  an  43,  n»  21,  p.  946,  23  juin  1927. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  du  purpura  tabétique,  Strauss  ne  voyait  dansla 
production  de  ce  trouble  hémorragique  qu’une  explication  possible  ilaivaso-dilatalioii 
*iguê  av(ïc  rupture  des  capillaires.  La  localisation  élective  de  ces  troubles  vaso-moteurs 
jambe  gauche  du  malade  se  superpose  à  la  localisation  desarthropathics  et  des 
'•roubles  douloureux. 

Un  deuxième  ordre  de  faits  paraît  aussi  intéressant,  c’est  la  variété  de  tabes  avec 
'^quelle  se  combinent  les  troubles  vaso-moteurs.  Une  double  arthropathie,  des  signes 
hrinaires,  des  douleurs  fulgurantes,  un  signe  d’Argyll-Robcrtson  sont  signes  suffisants 
une  ponction  lombaire  de  résultat  négatif  pour  afiirmer  le  tabes.  Et  pourtant 
CS  réflexes  des  membres  inférieurs  existent,  pourtant  on  n’observe  aucun  trouble 
c'ijectit  de' la  sensibilité,  il  n’y  a  aucun  trouble  ataxique  chez  ce  tabétique  souffrant 
^epuisj  plusieurs  années.  Un  tableau  si  spécial  dans  son  ensemble  a  été  décrit  par  Foix 
et  Alajouanine  sous  le  nom  de  tabes  polyarthropathique  ;  l’on  peut  voir  dos  malades, 
^lénie  très  anciens  tabétiques,  ne  présentant  aucune  altération  des  réflexes,  aucun 
'«Uble  do  la  sensibilité,  aucune  ataxie,  malgré  des  douleurs  plus  ou  moins  diffuses, 
®*®'gré  des  arthropathies  parfois  énorm(3S  et  diffuses  également.  Les  troubles  vaso¬ 
moteurs  (vaso-dilatation,  tendance  aux,  hémorragies)  apparaissent  avec  prédilection 
Ces  cas  de  tabes  polyarthropathique.  E.  F. 

^  atrophie  papillaire  tabétique,  par  A.  Coluat.  Journal  de  médecine  de  Lyon, 


20  mars  1927,  p.  145. 


^Ohne  mise  au  point  de  la  question. 


P.  P.  R. 


O®»  do  syringomyélie  chez  un  Annamite,  par  Charles  Al  assi  as.  Bulletin  de  la 
ociéié  médico-chirurgicale  de  l' Indochine,  n"  12,  décembre  1026. 

®  agit  d’un  cas  typique  de  syringomyélie  ;  il  est  le  premier  publié  concernant  un 


son  intérêt  de  ce  que  le  diagnostic  différentiel 

E.  F. 
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Fischer  et  Wicchowski  (de  Prague),  présente,  associé  au  salvarsau,  un  avantage  sur 
la  cure  mercuro-salvarsanique  dans  l’atrophie  de  la  moelle  épinière  ;  les  douleurs 
et  l’ataxie  se  laissent  visiblement  atténuer.  Les  altérations objectiv(!s,  sauf  trèsrares 
exceptions,  restent  sans  changement.  G.  Iciiok. 


La  myélite  zostérienne  ;  la  téphromyélite  aiguë  de  l’herpès  zoster,  par  .Jean 
Liihiimittu  et  Maurice  Nicolas.  Encéphale,  un  22,  n»  4,  p.  245-202,  avril  1927. 
I.e  terme  de  poliomyélite  postérieure  im])lique  la  lésion  de  la  moelle.  Gÿlle-ci  est 
moins  classique  dans  le  zona  que  les  altérations  des  ganglions  et  des  racines.  Mais 
d’assez  nombreux  auteurs  l’ont  signalée,  etle  mérite  de  l’intéressante  revue  généralede 
l.hermitte  et  Nicolas  est  de  rassembler  (d,  d’ordonner  des  faits  qui,  en  se  prûlant  un 
mutuel  apinii,  s’imposent  à  l’attention.  F,.  F. 


Traitement  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  à  sa  période  initiale,  par  les 
injections  d’auto-sang  (autohémo thérapie),  par  Sicauh,  llAfiiiuNAO  et  VVallich. 
Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Uôp.  de  J‘aris,  an  43,  n«  21,  [).  943,  23  juin  1927. 
La  malade  prôsenl.ée  était  quadriplégique  il  y  a  (piatre  semaines,  paralysie  totale  des 
([uatre  membres  qui  s’était  installée  rapidement,  en  quarante-huit  heures,  réalisant  le 
tableau  clinique  do  la  paralysie  ascendante  extensive  et  progressive,  dite  de  Landry- 
Or,  les  auteurs  ont  utilisé  chez  elle  un  traitement  très  simple  :  rautohémothérapie- 
liés  le  quatrième  jour  du  début  évolutif,  à  la  période  toute  initiale  par  conséquent,  ü® 
ont  prélevé  de  10  à  15  cc.  do  sang  dans  la  veine  du  bras  et  les  ont  réinjectés  aussitôt 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  L’autohémothérapie  a  été  poursuivie  tous  les  deuX 
jours  (H  injections).  La  paralysie  a  rétrocédé  rapidement  et  il  ne  persiste  plus  qu’u® 
reliquat  moteur  léger  intéressant  les  membres  inférieurs. 

Les  memes  résultats  favorables  ont  été  obtenus  dans  deux  cas  de  paralysie  infantü® 
classique  chez  un  jeune  homme  de  treize  ans  et  une  fillette  do  quinze  ans. 

11  paraît  donc  que  l’autohémothérapie  utilisée  précocement,  dans  les  tout  preinie’'® 
jours  de  l’évolution  polémyiolitique  antérieure,  est  susceptible  de  renforcer  le  processus 
d’immunité  et  par  conséquent  d’entraver  l’action  nocive  du  virus  et  d’abréger  la  durée 
évolutive  de  la  maladie  de  lleine-Médin.  En  tout  cas,  il  s’agit  là  d’une  thérapeuti*!**® 
d’application  pratique,  non  douloureuse  et  non  dangereuse.  E.  F. 


Cordotomie  latérale  antérieure  dans  une  algie  paroxystique  du  u*— = 
Isothermognosie.  Guérison,  par  SicAiin,  llAfiuuNAU  et  H.  Wallicii.  Balleti'^^  ^ 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Ilôpilaux  de  Paris,  on  43,  n»  26,  p.  1219,  22  jui 
1927. 

Les  auteurs  ont  vérifié  à  de  nombreuses  reprises  l’action  sédative  remarquable 
la  cordotomie  latérale  uni  ou  bilatérale  faite  dans  les  segments  supérieurs  ^ 
pour  dos  algies  d’origine  très  diverse  :  algies  cancéreuses  tabétiques  post  zonate 
algies  par  compression,  causalgies,  etc. 

Leur  nouvelle  observation  a  trait  à  une  algie  du  moignon  avec  épilepsie  P®^' 
rebelle  aux  traitements  habituels  :  névrcctomie,  injections  locales  de  lipiodol.  La  ^ 
son  complète  a  été  obtenue  par  la  cordotomie  latérale. 

Bien  que  récent,  ce  cas  montre  qu’entre  les  mains  d’un  chirurgien  expert  la  c 
tomie  latérale  antérieure  est  une  opération  ofllcace  et  remarquablement  gjo- 

L’observation  apporte  par  ailleurs  unesnouvelle  contribution  à  l’étude  de  la  P 
logie  médullaire,  prouvant  que  la  région  latéro-antérieure  de  la  moelle,  qui  ï"®”  ^ 
le  faisceau  de  Gowers  et  le  faisceau  antéro-latéral  restant,  donne  passage  aux 
la  sensibilité  douloureuse. 
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Elle  met  également  une  fois  de  plus  en  évidence  cette  perversion  si  singulière  de  la 
sensibilité  thermique  que  Sicard  a  individualisée  sous  le  terme  d’isothermognosie  (trans¬ 
formation  do  toutes  les  perceptions  en  sensation  uniforme  de  chaleur  dans  le  territoire 
sous-cordotomisé).  La  constatation  de  ce  symptôme  isothermognosique  marche  tou¬ 
jours  de  pair  avec  la  guérison  clinique  et  est  la  preuve  objective  d’une  cordotomie 
correctement  exécutée.  E.  F. 


Ua  cas  de  compression  médullaire  par  pachyméningite  cervicale  tuberculeuse 
primitive,  par  A.  liniiNAiiD,  M.  llnnMANün  et  J.  llnLcoun  (de  Lille),  nullelins  el 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n»  27,  p.  1277,  29  juil¬ 
let  1927. 


Le  cas  concerne  un  homme  de  48  ans.  Au  point  do  vue  clinique  son  évolution  fut 
particulière  :  après  un  début  constitué  par  deux  crises  épileptiformes,  la  paraplégie 
s’est  installée  brusquement,  a  été  spastique  d’emblée,  et  n’a  évolué  que  secondairement 
Vers  la  flaccidité  complète,  avec  persistance  des  signes  pyramidaux. 

En  second  lieu,  le  diagnostic  topographique  précis  prêtait  à  disetission.  Le  désaccord 
existant  crtro  les  troubles  moteurs  et  trophiques  joints  à  l’exploraiion  lipiodolée,  d’une 
part,  et  les  troubles  de  la  sensibilité,  d’autre  part,  met  en  évidence  l’inégale  valeur  des 
divers  signes  de  localisation,  et  la  nécessité  de  les  interpréter  dans  les  différents  cas 
particuliers.  Cette  «  dissociation  sensitive  lipiodolée  »  signalée  par  Souques,  a  été  attri¬ 
buée  parfois  à  la  présence  d’adhérences  méningées  arrêtant  le  lipiodol  au-dessus  de  la 
^sion  compressive.  Elle  ne  peut  être  mise  ici  sur  le  compte  du  lipiodol,  car  son  niveau 
d’arrêt  a  coïncidé  remarquablement  avec  le  siège  réel  de  la  lésion.  La  limite  supérieure 
de  l’anesthésie,  au  contraire,  indiquait  une  lésion  intérieure  d’au  moins  deux  segments 
au  niveau  réel.  11  faut  admettre  que  lés  troubles  de  la  sensibilité  étaient  déterminés 
bien  plus  par  la  myélomalocie  que  par  la  pachyméningite. 

Dans  les  pachyméningites  spinales  hypertrophiques,  la  limite  supérieure  des  troubles 
aabsitifs  peut  donc  être  un  repaire  topographique  trompeur. 

Au  point  de  vue  anatomique  les  lésions  syringomyéliques,  signalées  de  façon  très 
^•■équente  dans  les  observations  de  pachyméningite  hypertrophique,  ne  peuvent  être 
dans  le  cas  présent  que  secondaires  ù  cette  pachyméningite. 

^uis  l’intérêt  du  cas  réside  surtout  dans  la  nature  anatomo-pathologique  de  la  lésion 
•déningée.  On  ne  saurait  mettre  en  doute  le  caractère  primitivement  tuberculeux  de 
®®tte  pachyméningite.  L’histologie,  montrant  une  dure-mère  intacte  dans  sa  zone  externe 
iuflitrée  seulement  dans  sa  couche  profonde,  confirme  l’origine  primitivement ménin- 


see  de  l’affection. 

Dar  opposition  à  la  fréquence  relative  des  pachyméningites  syphilitiques  ou  secon- 
®U’es  à  la  syringomyélie,  et  ù  la  banalité  des  pachyméningites  d’origine  pottique,  la 
Pachyméningite  cervicale  tuberculeuse  primitive  est  une  affection  rare. 

De  plus  souvent  le  diagnostic  de  la  nature  tuberculeuse  de  la  pachyméningite  est 
^'diquement  impossible.  On  pourrait  seulement  la  soupçonner,  quand  un  syndrome 
cempression  médullaire  rattachable  à  une  pachyméningite  cervicale  hypertrophique 
dPParaît  chez  un  malade  qui  se  révèle  non  syphilitique  et  présente  des  localisations 
‘^cérales  de  tuberculose.  E.  F. 


natose  osseuse.  Généralisation  à  la  colonne  vertébrale.  Syndrome  mé- 
dibgo-radiculaire,  par  J.  GATf:,  J.  Oeciiaumf.,  PAUFiguE  et  Exaltiur.  Bul- 
^^fins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n®  27,  p.  1328, 
juillet  1927. 

observation  présente  avant  tout  un  intérêt  clii 
^cbte  sarcomatose  est  surtout  d’ordre  neurologique. 


t  la  symptomatologie 
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Il  n’y  a  pas  de  compression  mé<Iiillair(!,  ou  du  moins  celle-ci  est  minime  puisqu’il 
n’existe  pas  de  signes  d’irritation  du  faisceau  pyramidal.  Il  s’agit  certainement  de 
compression  radiculaire  et  la  participation  mliningùe,  est  rendue  évidente  du  fait  «le 
réactions  sérologiques.  E.  F. 

MÉNINGES 

Arachnoïdite  scléreuse  généralisée  simulant  une  tumeur  cérébelleuse.  Son 
traitement  chirurgical  et  résultats  postopératoires  (Gcneralized  cisternal 
arachnoiditis  simuiating  norcbellar  tumour  :  its  surgical  treatment  and  ond-results). 
par  G.  lIoiuiAx  {de  Goston).  Arr.h.  of  Surr/enj,  Cliicago,  p.  95,  juillet  1924. 

Divers  syndromes  cérébraux  simulent  parfois  les  tumeurs,  on  particulier  certaines 
formes  d’araelmoïditc  clironique  ou  subaigiie  auxquelles  pn  peut  donner  le  nom  de 
liscudo-tumeur.  Après  avoir  fait  l’iiistorique  de  la  question  dont  le  premier  cas  fut  décrit 
par  Quincke,  en  1899  sous  le  nom  de  méningite  séreuse,  II.  raj)port(!  une  série  d(!  3.3  cas 
d  arachnoïdite  séreuse  simulant  des  tumeurs  du  c(!rvelet.  Tous  ces  malade.s  furent 
opérés  après  diagnostic  de  tiinnnir  cérébrale  ;  5  d’entre  eux  moururent,  2  quelques  jours 
après  l’opération,  les  3  autres  de  quelques  mois  ù  2  ans  plus  tard.  Sur  ces  5  cas,  4  furent 
autopsiés  et  ne  montrèrent  que  des  lésions  d’araclmoïdite  inflammatoire  au  niveau 
du  cervelet  et  de  la  base.  Pour  les  28  malades  qui  survivent,  l’opération  c.st  éloignée 
de  1  à  9  ans  ;  chez  ceux-ci,  on  trouva,  à  l’intervention,  un  confluent  postérieur  très 
développé  avec  une  membrane  arachnoïilc  épaissie  et  contenant  la  valeur  de  200  cmc. 
de  !..  C.-R,  I, 'élément  histologique  de  raraclino'de  ne  montre  que  l’aspect  inflammatoire 
banal  ;  l'amélioration  rapide  postopératoire  est  en  faveur  du  diagnostic  d'arachnoïdite. 
Toutefois,  il  coexiste  presque  toujours  un  certain  degré  d’encéphalite,  et  pour  Kennedy 
il  s’agirait  toujours  de  méningo-encôphalite.  Enfin,  H...  n'apporte  aucun  éclaircissement 
sur  l’étiologie  de  ces  arachnoïdites  :  llorsley  mentionne  la  syphilis  et  la  gonococciei 
d’autres,  la  grippe  et  l’encéphalite  ;  en  réalité,  rien  n’est  démontré.  De  cette  étude,  ü 
faut  retenir  que  si  le  diagnostic  do  tumeur  du  cervelet  ne  fail  pas  sa  preuve  anatomiquei 
il  y  a  lieu  d’explorer  la  région  sous-occipitale  et  rechercher  l’existence  possible  d’une 
arachnoïdite  cloisonnée-.  E.  Ti-uiiiis. 

A  propos  de  la  méningite  épidémique,  par  W.  lii.u  rit.  Nowinij  PsijchjalrycMi 
t.  III,  n°:iA,  p.  175-178,  1920. 

L’auteur  résum(!  l’étude  du  prof.  JC.  Lewlcowicz,  d’après  Iccpiel,  dans  la  méningite 
épidémique,  ce  no  sont  pas  les  méninges  ipii  forment  le  foyer  réel  de  la  maladie,  niais 
l((s  ventricules  cérèbraiix  ;  les  méninges  ne  sont  infectées  que  secondairement.  L’affe®' 
l  ion  est  causée  par  des  micro-organismes  qui  se  développent  principalement  sur  l’èp'" 
thélium.  Los  ventrieulos  sont  tapissés  d’épithélium,  tandis  que  les  méninges  sont  P®»’’' 
vues  d’endothélium.  G.  Igiiok. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Sur  l’excrétion  de  prodmts  hypophysaires  dans  le  liquide  oéphalo-raohid»*®’ 

par  Rémy  Gdi.i.in.  Reune  françaUe  d' Endocrinoloyie,  t.  4,  n».’!,  p.  241-252,  août  19*  ' 
C’est  un  histologiste,  Herring,  qui  le  premier  a  nettement  posé  la  question  de  1’®^' 
crétion  do  produits  hypophysaires  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Remy  Cd’’” 
n’avait  jusqu’ici  apporté  aucun  fait  positif  concernant  l’excrétion  de  la  colloïde  da»* 
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la  cavité  infundibulaire  et  par  conséquent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  du  ITI=  ven¬ 
tricule.  Chez  les  mammifères,  il  avait  bien  constaté  la  présence  de  corps  colloïdes  sous 
le  revêtement  épendymaire  intact  do  la  paroi  infundibulaire,  mais  il  n’avait  pas  trouvé 
la  preuve  histologique  de  leur  passage  dans  la  cavité.  Ses  études  récentes  sur  l’hypo- 
Physo  dos  oiseaux  lui  ont,  par  contre,  fourni  des  images  convaincantes.  Chez  le  canard, 
il  est  facile  de  voir  que  la  colloïde  formée  dans  le  lobe  chromophile  s’accumule  dans  les 
aspaces  périvasculaires  et  par  eux  gagne  le  lobe  nerveux  riche  en  tissu  conjonctivo- 
vasculaire.’Les  blocs  de  colloïde  sont  abondants  dans  le  lobe  nerveux  et  la  partie  adja- 
eente  do  l’infundibulum,  d’où  ils  passent  dans  la  cavité  infundibulaire.  On  peut,  en 
effet,  voir  dans  la  paroi  infundibulaire  des  corps  colloïdes  interstitiels  et  périvasculaires, 
f't  des  sphères  colloïdales  de  grande  taille  qui  franchissent  l’épithélium  épendymaire 
en  écartant  et  refoulant  les  cellules  épithéliales.  Il  est  proltable  que  les  masses  colloïdes 
s’infiltrent  pou  à  pou  dans  un  interstice  intcrcellulairc,  s’agglomèrent  par  incorporation 
eles  petites  masses  aux  plus  grosses,  et  forment  une  sphérule  qui  grandit  et  finit  par 
s  éliminer  dans  le  recessus  infundibuli.  De  fait  on  trouve  de  la  colloïde  dans  la  cavité* 
Mais  la  colloïde  excrétée  disparaît  bientôt  comme  telle,  morphologiquement,  du  liquide 
intracavitaire  ;  à  une  petite  distance  du  fond  du  recessus  infundibuli  il  n’y  a  rien  de 
colorable  dans  la  lumière  do  l’infundibulum,  si  ce  n’est,  parfois,  un  réticulum  ténu  de 
très  fines  granulations.  Il  se  produit  donc  une  transformation  physique  immédiate  do 
'a  colloïde  excrétée.  Les  images  histologiques  décrites  par  l’autour  concordent  tout  à 
fait  avec  les  faits  physiologiques  et  il  faut  admettre  qu’une  partie  de  la  substance  active 
lobe  postérieur  do  l’hypophyse  passe  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

E.  F. 


hydrocéphalie  interne  et  hypopituitarisme  (Internai  hydroceplialus  and  hypo- 
PiLuitary),  par  Fink  (de  Chicago).  Arch.  nf  Neiir.  and  Pst/ch.,  mars  1927  (fig.  2). 

A  propos  d’une  observation  d’hydrocéphalie  avec  atteinte  de  l’hypophyse,  Fink 
‘‘'iPpello  q\ic  les  observations  d’hydrocéphalie  interne  associée  à  des  modifications 
a  l’hypophyse  sont  rares  ;  il  s’agit  surtout  de  dystrophie  adiposo-génitalc.  En  1909 
^Dnesco  et  Goldstein  rapportent  une  observation  d’hydrocéphalie  avec  état  con- 
®astif  do  l’hypophyse  qu’ils  interprètent  comme  congestion  passive.  Un  cas  de  Cushing 
avec  un  kyste  colloïde  du  lobe  postérieur,  un  cas  do  Von  .Jaksch  avec  adénome  du 
a  e  antérieur,  un  cas  de  Vonhoeffer  avec  atrophie  de  l’hypophyse,  un  cas  de  Kron 
avec  tumeur  de  l’hypophyse,  etc.  Pour  Stumpf,  l’hydrocéphalie  débute  en  entraînant 
aa  compression  intr.acranienne  et  un  aplatissement  de  la  partie  de  la  selle  turcique  qui 
'  a  sous  la  pression,  d’où  apparition  è  ce  niveau  d’un(^ certaine qiiantil é  deL.  C.-n.î 
Set  *'*a^Paphyse  est  rejeléc  en  arrière  et  aplatie,  t’ink  rappelle,  ([u’il  n’a  trouvé  qu’un 
cas  Ile  nanisme  hypophysaire  secondaire  à  l’hydroeéphalie  (eus  tle  Schuitz).  L’au- 
signale  que  cetle  hydrocéphalie  est  souvent  discrète  et  ipi’il  y  a  lieu  de  la  recher- 
''  'Inns  tous  es  cas  de  syndrome  hypophysaire.  p;.  Tuums. 


“^sidérations  sur  l’adénome  hypophysaire  (A  considération  of  tho  hypophy.sial 
®  cnomata),  par  N.  Uott  et  Parcivall3A.ii.EY.  «riL./omvi.  o/ A'urf/cn/,  vol.  13,  n»  50, 


^nite  à  l’étude  anaU>mo-pii 
^niilours  décrivent  3  types  d’adéni 
'Adénome  chromophobe  :  adéne 
°  Adénomes  chromophiles  :  à  deux 
'''“Philes. 


ithologique  de  1(12  cas  d’adénome  hypophysaire, 

)me  à  cellules  achromatiques  et  sidérophiles. 
types  do  cellules,  les  unes  éosinophiles,  les  autres 


Adén 


onae  mixte  auquel  il  faut  adjoindre  l’adénome  à  évolution 


maligne. 
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L’adôiiomi:  cliroinophobe  est  associ6  à  une  insuffisance  glandulaire  ;  c’est  la  forme 
la  plus  commune  :  107  cas  sur  162  ;  on  en  distingue  deux  types,  structure  normale  de 
l’hypophyse  constitu6e  de  cellules  achromatiques  et  structure  anarchique  des  mêmes 
types  de  cellules.  Il  est  possible  que  la  seconde  forme  soit  un  stade  de  plus  du  dévelop¬ 
pement  du  premier  type  ;  au  point  de  vue  clinique,  dans  celte  forme,  il  n’existe  aucun 
symptôme  do  troubles  d’insuffisance  hypophysaire,  mais  un  syndi'ome  hypopituitaire 
tr4s  léger,  acromégalie  fruste,  obésité,  élargissement  peu  marqué  de  la  selle  turcique. 

Dans  l’adénome  chromophile,  il  s’agit  surtout  d’un  syndrome  d’hyperpituitarisme  : 
.34  cas  sur  1G2,  Cette  tumeur  sc  compose  soit  de  cellules  éosinophiles  à  l’état  de  pureté, 
soit  do  cellules  basophiles,  forme  beaucoup  plus  rare.  On  trouve  dans  ces  cas  un  syn¬ 
drome  d’acromégalie  plus  marqué,  une  augmentation  notable  de  la  selle  turcique  et 
rarement  do  l’obésité. 

Enfin  dans  l’adénome,  mixte,  appartenant  aux  deux  groupes  précités,  soit  13  cas 
sur  162,  on  trouve,  des  sign-s  d’hypo  ou  d’hype.rpituitarisme,. 

Les  cas  d’adénome  malin  rattachés  au  groupe  précédent  sont  rares,  3  cas  sur  162. 
On  trouve  toutes  les  formes  cellulaires  avec  uiu!  di.si)osition  anarchique  et  une  ten¬ 
dance  aux  métastases. 

Les  résultats  opératoires  sont  peu  probants  et  les  qutcurs  donnent  la  préférence  à 
la  radiothérapie  (Bibliographie  complète).  '  E.  Tunnis. 

Un  cas  de  goitre  basedovrien  ;  essai  de  traitement  par  la  radiothérapie  fonc¬ 
tionnelle  sympathique,  par  Henri  Phii.ippon,  .1.  Goum  et  A.  Bienvenue  (de 
Brest).  Bull,  el  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n»  19,  p.  802,  Sjuih 
1927. 

L’observation  rapportée  semble  intéressante  parce  que  la  suite  des  essais  auxquels 
elle  a  donné  lieu  amène  .è  concevoir  une  thérapcûtique  nouvelle  reposant  sur  la  synef 
gio  ou  le  balancement  des  fonctions  thyroïdiennes  et  utéro-ovariennes.  Les  auteurs 
ont  tait  porter  l’irradiation  sur  le  point  thyro-génilal,  que  les  physiologistes  du  syiU' 
pathique  fixent  au  dixième  segment  métamériquo,  de  façon  à  créer  une  réaction  con¬ 
juguée.  Le  succès  de  cette  thérapeutique  fonctionnelle  sympathique  profonde  a  été 
remarquable.  p;  17_ 

Syndrome  de  Basedow  dix  mois  après  une  cure  iodée.  Rôle  de  l’hérédité, 

•lean  Troisier,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilôp.  de  Paris,  an  43,  n»  16,  p.  6*®' 
13  mai  1927. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  soumis  à  une  thérapeutique  iodée  et  salicylée  à  caus® 
d’un  rhumatisme  subaigu  de  la  colonne  vertébrale. 

Au  bout  do  quelques  mois  on  pouvait  constater  la  plupart  des  symptômes  du  goitr® 
exophtalmique  :  hyfiertrophie  diffuse  régulière,  élastique  du  corps  thyroïde  ;  exop** 
talmie  bilatérale  symétrique  ;  tachycardie  ;  tremblement  Vibratoire  ;  sueurs  P*'® 
fuses  avec  bouffées  de  chaleur  ;  crises  de,  diarrhée  fréquentes  ;  fort  amaigrissemc” 
11  existe  sans  doute  une  sensibilité  particulière  de  certains  sujets  l’i  l’iode.  La  P*J' 
tieularité  ici  à  considérer  est  le  facteur  héréditaire  :  la  mère  du  sujet  a  présenté  en  eff«  ’ 
il  y  a  vingt  deux  ans,  assez  brusquement,  tous  les  symptômes  de  la  maladie  de 
sedow  ;  goitre,  tremblement,  exoïihtalmie,  caractère,  irascible.  La  maladie  a  dn^^ 
plusieurs  années  et  aurait  disparu  sous  l’influence  du  bromure  de  potassium dn^^ 
digitale.  Il  est  donc  vraisemblable  d’admettre  une  hérédité  thyroïdienne 
ayant  touché  la  mère  et  le  fils  ô  peu  près  au  même  flgo  de  la  vie.  Le  rôle  de  l’iode  se 
ainsi  relativement  secondaire  :  il  ne  serait  que  l’agent  de  déclanchement  sur  un  te’’’’ 
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préparé.  Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  manière  de  voir  on  a  fait  au  malade  la  sérothérapie 
üntithyroïdienne  avec  un  succès  complet.  E.  F. 


Gérodermie  génito-dystrophique  avec  rhumatisme  chronique  et  vagotonie, 
par  Laignel-Lavastine  et  Pierre  Bourgeois.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
lUp.  de  Paris,  an  43,  n»  22,  p.  977-987  ;  30  juin  1927. 

Le  cas  concerne  un  homme  de  57  ans.  Son  habitus  extérieur  est  caractéristique  et 
correspond  point  pour  point  à  la  description  do  Rummo  el  Forrannini.  On  retrouve  ici 
^0  genu  valgum,  le  petit  crâne,  la  cyphose  cervico-dorsale,  l’exagération  de  la  longueur 
•les  membres  qui  font  partie  du  tableau  classique.  Mais  si  le  malade  ne  présente  aucun 
*lcs  attributs  du  mâle,  il  n’a  pas  non  plus  de  tendance  au  féminisme  ;  on  ne  trouve  chez 
ni  adiposité  ni  gynécomastie.  Quant  à  l’ensemble  des  dystrophies  osseuses,  bien 
''isibles  sur  les  radiograpbic-s,  elles  semblent  relever  surtout  d’un  trouble  do  la  calci- 
Lcation  ;  on  retiendra  les  anomalies  curieuses  du  développement  des  vertèbres,  qui 
nnt  que  celles-ci  ont  leur  largeur  normale,  mais  leur  hauteur  très  diminuée  ;  ce  tas- 
®cnient  do  la  colonne  vertébrale  exagère  le  contraste  entre  le  tronc  et  les  membres  et 
‘^cnno  au  sujet  une  silhouette  d’échassier.  Ces  anomalies  du  développement  ne  re- 
^^vent  certainement  que  de  l’insuffisance  thyroïdienne  et  testiculaire.  La  radiographie 
pas  montré  de  déformations  notables  de  la  selle  turcique  ;  il  ne  semble  pas  que 
‘'hypophyse  soit  lésée. 

Les  troubles  articulaires  rentrent  dans  le  cadre  du  rhumatisme  par  insuffisance  thy- 
''cWienne.  Ici,  comme  il  est  classique,  les  lésions  ne  sont  pas  établies  progressivement  ; 
‘  ^'l'vahissement  s’est  fait  par  une  série  de  poussées  subaiguës,  souvent  très  espacées. 
“  «St  naturel  de  voir  ces  lésions  prédominer  au  niveau  de  la  hanche  gauche,  antôrieu- 
•'«hient  lésée  par  un  traumatisme  obstétrical. 

L’étude  du  système  neuro-végétatif  a  mis  en  évidence  un  élément  important  ;  le 
*”*161  est  un  vagotonique  pur  ;  la  compression  oculaire  détermine  l’arrôt  du  pouls, 
^  compression  épigastrique  ne  le  modifie  ])as  ;  cette  vagotonie  a  son  expression  la 
hhis  manifeste  dans  les  crises  de  coryza  spasmodique  qui  surviennent  subitement,  se 
'fP^tent  pendant  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines,  â  la  manière  des  crises  comi- 
'®‘««>  et  constituent  une  véritable  décharge,  qui  laisse  après  elle  plusieurs  mois  de 
pendant  lesquels  le  malade  ressent  une  impression  de  bien-être  et  devient  ca- 
P*ble  de  reprendre  ses  occupations.  Le  facteur  vagotonique  joue  aussi  certainement 
dans  le  déterminisme  des  crises  douloureuses  abdominales. 

Lette  observation  est  complétée  par  l’interprétation  de  diverses  réactions  aux- 
®h«8  les  injections  d’extraits  glandulaires  ont  donné  lieu.  E.  F. 


Infections  et  intoxications 

tétanique  et  l’immunisation  active  de  l’homme  vis-à-vis  du  tétanos, 

G.  Ra.mon  et  Lhr.  Zoeller.  Annales  de  l'inslilnl  Paslcur,  t.  41,  n»  8,  j).  8U3- 
août  1927. 

«bt**  !'''*''a'*  expérimental  des  auteurs  établit  la  valeur  de  l’immunité  que  l’on  peut 
Si’âce  a  l’tunploi  de  l'anatoxine  tétanique.  La  persistance  des  effets  de  l’ana- 
Pfév^*  P®'’''aet  d’entrevoir  dès  maintenant  l’intérêt  de  l’anatoxine  tétanique  pour  la 
^  «ation  du  tétanos  <lans  l’espèce  humaine.  E.  F. 

^atoxine  tétanique  et  la  prophylaxie  du  tétanos  chez  le  cheval  et  les  ani- 
domestiques,  par ‘G.  Ramon  et  P.  Descomrey.  Annales  de  V  Inslilul  Pas- 
L  41,  no  8,  p.  8.34-847,  aoOt  1927. 

*  solidement  établis  par  une  expérimentation  longuement 'poursuivie  et 
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sûre  prouveni,  qiKî  la  méthode  de  vac.c.inai.ioa  par  l’anal, oxine  l.éLaiiiquc  cousLituC 
un  moyen  efficace,  de,  préservation  contre  la  toxi-infecLion  tétanique.  Judicieuse¬ 
ment  et  systématiquement  mise  en  œuvre  en  médecine  vétérinaire,  cette  vaccination 
permet  d’assurer  la  prophylaxie  frénérale  et  durable  du  tétanos  chez  le  cheval  et  les 
autres  espèces  domestif|ues  sensibles  à  cette  toxi-infection.  K.  h’. 


L’anatoxine  tétanique  et  l'immunité  antitétanique  chez  la  mère  et  le  nouveau- 
né,  par  L.  NATTAN-LARiiiEn,  G.  Ramon  (d  E.  Giiasset.  Annales  de  l’InsHiut 
Pashiir,  t.  41,  n”  8,  p.  848-801,  août  1027. 

La  vaccination  par  l’anatoxine  tétanique,  reridmi  plus  pratique  encore  dans  sa 
mise  en  (cuvre  f;rAoe  à  l’emploi  de  certains  arlifices  (vaccination  associée,  mélange 
d’anatoxine,  et  di^  tapioca  ou  d’anatoxine  et  d’un  agent  chimiothérapique)  S(!mble 
l)Ouvoir  rendre  <les  services  dans  la  prophylaxie  du  tétanos  des  mères  et  surtout  des 
nouveau-nés,  aussi  bien  cluiz  certaines  luqmlations  d’Asie  ou  d’Afrifiue  qm?  chez  quel' 
qiies  espèces  animales.  E.  F. 

De  la  stabilité  de  l'immunité  antitétanique  réalisée  par  l’anatoxine,  par  CW' 
ZoFîi.uîn.  Anh.  de  V Inslilul  Puslcur,  t.  41,  n»  ,  p.  879-882,  août  1027.  • 

Une  fois  démontrée  la  possibilité  de,  créi^r  chez  l’iiomiiu!  l’apparition  d’une  b**' 
munité  antitétanique  active,  il  importait,  pour  que,  cette  notion  expérimentale,  pass'^ 
ilans  la  pratique,  qu’un  C(!rtain  nombre  de  questions  secondaires  fussent  résolues.  T®' 
a  été  le  but  des  nouvelles  expériences  de  l’iiuteur  ;  elles  confirment,  d’une  part,  l’inipa^ 
tance  des  facteurs  accessoires  et  principalement  du  froid  dans  l’éclosion  du  tétanos  cW* 
des  sujets  relativement  réceptifs,  et  montrent,  d’autre  part,  la  st.abilitô  de  l’immui» 
vaccinale  une  fois  installée. 

Sans  doute  elles  ne  réalisent  pas  toutes  les  conditions  dans  lesquelles  pourraient  se 
trouver  les  êtres  humains  vaccinés  par  l’anatoxine  ;  clhis  ne  valent  actuellement 
|)Our  l(s  cobaye.  Elles  fournissent  ce.pendantjdes  probabilités  intéressantes,  presque 
ce.rlitAide  sur  la  stabilité  de  l’immunité  antitétanique.  Elb^s  contribinmt,  d’autre  P®  ' 
à  établir  que  la  vaccinal  ion  par  l’anatoxine  ne  protège  pas  seulement  contre  l’inoeU 
lation  expérimentale  de  toxin(!,  mais  aussi  contre  l’infection  tétanique. 

E.  F. 


Tétanos  généralisé  traité  par  de  hautes  doses  de  sérum  antitétaniqu® 


et  d®® 


injections  intraveineuses  de  somnifène.  Guérison,  par  Marcel  LAnnA  et  A®  ^ 
H  de  la  Soeiélé  médicale  des  Hôpitaux  de  P'”'''’ 


Esca^.iek.  Halle.Uns  cl 
an  4:i,  n"  27,  p.  12.58,  20  Juillet  1 


127. 


Mine  femme  aétéguéri  en  trois  semaines  par  i 
à  laquelle  ont  été  adjoints  un  débridement  a 
t  par  ailhiurs  une  série  d’injections  intraveino® 


Ce  tétanos  généralisé  chez  un 
rothérapie  antitétanique  int(!ns 
nettoyage,  minutieux  de  la  plai 
de  somnifène. 

De  la  lecture  de  cette  observation  ressortent  au  point  de  vue  thérapeutiqU 
certain  noinbrt!  de  faits.  D’abord  la  nécessité  d’employer  le  sérum  antitétaniqu® 
haute.s  doses  de  100  à  200  c.  c.  par  jour,  très  précocement,  et  de  prolongerc® 
ment  jusqu’à  disparition  complète  des  crises  de  contractures;  le  mode  d  a 
tration  le  plus  simple  et  le  plus  pratiipie  est  une  injection  intramusculaire  de 
Le  débridement  de  la  plaie  avec  nettoyage  profond  et  aération  du  foyer  a®*' 
pensable  pour  atteindre  le  germe  in  situ.  ,  fjoO 

Les  auteurs  mettent  particulièrement  en  valeur  l’heureux  effet  de  la  hie 
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calmante  par  le  somnifène  intraveineux.  II  est  un  adjuvant  précieux  du  traitement 
aérothérapique,  apportant  un  sommeil  profond  et  réparateur,  une  atténuation  consi- 
'lérable  des  crises.  L’injection  intraveineuse  de  somnifène,  si  elle  ne  paraît  pas  avoir 
^action  .sur  l’évolution  de  l’affcclion,  atténue  fortement  les  paroxysmes  douloureux 
et  permet  d’obtenir  un  état  permanent  de  somnolence  maintenu  jusqu’à  ce  qu’on  arrive 
^  une  atténuation  sérieuse  et  à  l’c.spaccment  de  paroxysmes.  Alors  on  remplace  les 
■ujections  de  somnifène  par  des  iijeclions  quotidien  ics  de  sédol  intramusculnre,  ce 
nui  donne  un  calme  très  siiffisant.  E.  F. 


Tétanos  aigu  guéri  par  sérothérapie  rachidienne  sans  chloroformisation, 

par  Gaston  Lauri';s  (de  Toulon).  Bullelins  cl  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des 
Mûpiiaux  de  Paris,  an  43,  n"  27,  p.  1275,  29  juillet  1927. 

Le  tétanos  aigu  (!st  ranunent  curable  par  le  sérum  antitétanique  ancien  de  l’Institut 
t'asteiir  ;  on  emploie  aujourd’liui  le  nouveau  sérum  purifié.  I.a  pomdion  lombaire  est 
’^uuvent  impossible  elle,/,  un  sujet  en  o|)istliotonos  ;  la  chloroformisation  est  devenue 
^'assique  pour  olivier  à  cette  difficulté,  d’autant  plus  qu’elle  facilite,  selon  les  idées 
^uiises  par  M.  Dufour,  l’imprégnation  des  cellules  nerveuses  jiar  les  anticorps.  Enfin 
Valeur  d((  la  voie  sous-arachnoïdienne  n’est  pas  reconnue  par  tout  le  monde. 

^  Ces  différer'ts  progrès  rendent  intéressant  le  cas  traité  par  l’auteur  en  1925,  époque 
'  ^aqueiiy  ils  n’étaient  pas  réalisés.  La  guérison  a  été  obtenue  jiar  le  sérum  ordinaire  de 
.  ®wtut  Pasteur,  sans  chlore forinisal.ion,  et  presque  uniquement  par  des  injections 

■'’^arachidiennes. 

L  auteur  s’est  d’ailleurs  depuis  c(;tte  époque  complètement  rallié  à  la  nouvelle 
■"anlère  de  faire.  E.  F. 


dvelles  contributions  à  la  pathogénie  et  à  la  physiologie  pathologique  du 
zoster,  par  G.  Mahinesco  (d  S.  Diiaganesco.  Bail,  de  l'Académie  de  Médecine, 
®“9l,  no  15,  p,  473,  jo  avril  1927. 

Virus'^*^''^’^  M  Tinesco  et  Draganesco,  le  zona  zoster  est  une  affection  due  à  un  ultra- 
4^1*'  ayant  pénétré  par  la  peau,  après  avoir  produit  des  lésions  assez  spéciales 
djg  malpighienne,  se  propage  le  long  des  travées  du  derme,  des  vaissea*  ' 


nalpighie 

.‘crv  trouvent  et,  à  la  faveur  de  ces  derniers,  chemine  le  long  des  troncs 

Ifjj  arriv(!r  aux  ganglions  spinaux  où  il  détermine  un  processus  inflammatoire 

'tntéfj  transmet  aux  racines,  à  la  corne  postérieure  et  même  à  la  corne 

L’envahissement  des  méninges  est  annoncé  par  la  lymphocytose  rachidienne, 
'tète-  . terminaisons  nerveuses  au  moment  de  l’entrée  du  virus  par  la  peau 
0405.  '****  troubles  vaso-moteurs  réflexes,  qui  expliquent  les  troubles  subjectifs 
tta  lascnsildlité,  de  même  que  l’érythème  ctl’éruption  des  vésicules.  On  peut 
H^ij  ,  ®’^tvrc  la  marche  envahissante  dii  processus  morbide  le  long  des  nerfs  cutanés. 

ganglions  que  la  lésion  est  au  maximum.  On  peut  reproduire 
toiftji  •’^ceptionnelle  le  zona  expérimental  chez  le  lapin  et  chez  l’homme  par  l’ino- 
h  du  Virus  zonateux. 

Ss  p  Phypothè.se  que  le  virus  du  zona  zoster  pénètre  du  milieu  ambiant 

^9Hfj  ^^f  'sme  par  la  peau,  les  auteurs  ont  essayé  de  transmettre  ce  virus,  soit  par 


'Cation, 
"Pi  des 


soit  par  injection  intradermique.  En  procédant  ainsi  et  en  inoculant  le 


sait  au 


'"in 


vésicules  de  plusieurs  cas  de  zona  zoster  à  des  sujets  adultes,  soit  ai 


^CiUo'  '  “‘Veau  de  la  jambe,  ils  ont  obtenu  un  résultat  positif  dans  1  cas  sur  15. 
""'at  ^''^vuption  apparue  quatre  semaines  plus  lard  n’était  pas  localisée  au 

Ro.  inno.,1.,  1.  ...  . 

V  Je  territoire  sous-mamelonnaire  et 
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Hteoinmont  Laiidcr  et  SUihr,  cI(î  Vienne,  dans  des  essais  analogues,  sur  54  enfants, 
ont  provoqiiô  trois  fois  une  varicelle.  Cela  montre,  que  le  virus  de  la  varicelle,  qu’il  soil 
identique,  ce  qui  est  probable,  ou  non  avec  celui  du  zona,  se  transmet  <le  la  môme 
mani(’‘rc. 

Il  n’y  a  pas  de  zona  symptomatique  ;  tous  les  zonas  idiopatbiques  ou  synqitoma- 
tiques  sont  dus  au  virus  dont  la  pénétration  dans  l’organisme  n’a  lieu  que,  dans  des 
conditions  spéciales  de  réceptivité,  ainsi  que  le.  prouvent  les  essais  d’inoculation  chez 


l'hon 


R.  1 


Le  diagnostic  expérimental  de  l’encéphalite  épidémique,  par  .1.  DechaUME' 
Journal  île.  Médecine  de  fd/nri,  5  mars  1027,  p.  117. 


L’auteur  rappelb',  les  bases  du  diagnostic  expérimental  de  l’encéphalite  épidémiq^fi 
telles  qu’elles  ont  été  fixées  par  les  travaux  français  (Levaditi  et  Ilarvier,  Netter,  César' 
et  Durand),  anglo-américains  (Cowdry  et  Nicliolson,  t'ie.xner  (d,  Amoss),  suédois  (Klirr?’ 
Davide  et  Lil.j('nquist)  et  jaiionais  (Masujiro  Nisbilu!).  Chez  le  lapin  inoculé  par  voie 
cérébrale,  la  maladie  expérimentale  survi<mt  après  une,  période  d’incubation  de  quatre 
à  cinq  jours  dans  le  cas  d(^  virus  fixe,  d’une  huitaine  de  jours  après  injection  de  cervea" 
humain.  Les  troubles  consistent  (m  des  phénomènes  convulsifs  (soubresauts,  secousses 
épileptiformes)  et  se  terminent  par  une  mort  rapide  après  une,  période  comateuse,  ^e® 
recherches  histologiques  faites  sur  les  C(mtres  nerveux  des  animaux  inoculés  montre 
une  infiltration  mono-lymphocytaire,  à  topographie  périvasculaire,  prédominant  aii 
niveau  des  méninge^s,  de  l’écorce  cérébrale,  du  mésocéphale.  Il  existe  aussi  des  infiltr 
de  polynucléaires,  .soit  au  centre  des  vaisseaux  entourés  eux-mémes  de  mancho®^ 
lympliocytair(-s,  soit  (m  pleine  substance,  n(!rveuse  et  plus  particulièrement 
région  de  l’hippocampe..  Ces  résultats  expérimentaux  ont  été  diversement  interpr® 
par  les  auteurs  tpii  les  ont  obtenus  :  Levaditi  id  Ilarvier  n’adrnettent  pas  que 
lomyélite  (!xpérim(mtal(!  ainsi  provoquée  résulte  de  la  transmission  de  l’encéph®^^^ 
humaine  au  lapin,  laquelle  est  à  leur  avis  très  difficile.  11  s’agirait  le  i)lus  souvent,  d  aP 
eux,  ilu  déclancluunenl  à  l’occasion  du  trauma  opératoire,  d’unci  encéphalomy^ 
é|)izootique  spéciale.  An  contraire,  les  Suéilois  n’hésitent  pas  à  admettre  que  l’o®  P^^_ 
obtenir  très  facihnnenl  l’encéphalite  ex[)érimentate  en  inoculant  aux  lapin.î  des 
tériaux  humains,  en  parl.iculi(!r  des  fragments  de  tissu  n(irveux  et  du  liquide  cép  ^  ^ 
rachidien.  Les  troubles  et  surlout  les  lésions  obtenues  ressembhmt  parfaitema® 

.n  m.e  se  range 


•nière  opinion  que 


fai 


A  r 


X  d(!  l’e.ncéphalite  humaine.  C’est  è 
ant  état  de,  ses  recherches  personnelles. 

d’un;“  observation,  I).  montre  quels  services  peut  rendre  cette 
■ntale  dans  (t('s  cas  oii  le  diagnostic  de,  maladie  de  Von  Rconomo  i)rôte  à  discU*® 

raiso® 

ible®® 


range  i 

léthodeeXP^ 


i  dont  il 


;’agit  fais 


e  foritU!  de  syphilis  cérébrale  en  gpt 

et  aphasiis,  de  p(!tits  accidentsprémonitoires  (tremble  ^ 
roubles  de,  la  parole),  de  l’immobilité  des  2  pupille® 
examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (clair, 

25  lymph.,  12  i)olyn.,  0,(')0  centigr.  d’albumine,  Wassermann  très  positif).  jiofl' 
de.  l’encéphalite,  1).  rassemble  les  arguments  suivants  :  présence  de  fièvre,  const^ 
nécropsi(pi(îs,  qu’il  considère  comme  favorables  au  diagnostic  d’encéphalite,  -pes 
.  ■  ■  ■  . . . .  ®®''®  > 


n  droite,  [u 
s  résultats 


culier  exsudats  périvasculaires,  diffusant  partout  et  jusqu’au  niveau  ans 
inéningé(ïs,  secousses  myocloniques  apparues  le  matin  du  décès.  Enfin  ayant  ' 


D.  ee 

,  du  pédoncule  cérébral  et  de  la  moelle 


obtenir  chez  des  lapins  des  lésions  d’encéphalite  (^x|)érimentale.  Il  conclut  u- 

à  la  nature  encôphaliti(iue  du  [jrocessus,  interprétant  la  réaction  de  Wasscrm 
liquide  céphalo-rachidien  comme  la  conséquence  de  l’hyperalbuminose  e 


•îue  l’irréllectivitô  pupillaire  a  été  signalée  par  certains,  auteurs  (Sériel)  dans  des  pro¬ 
cessus  cncéphalitiques  indiscutables.  Pierre  P.  Ravault. 

Sur  un  cas  d’hématome  méningé  de  nature  encéphalitique,  jjar  Darleguy 
(de  Rochefort),  Bull,  el  Métn.  de  la  Suc.  méd.  des  llûp.  de  Paris,  an43,  n“  19,  p.  805, 
3  juin  1927. 

Aueun  signe  ne  permettait  d’orienter  le  diagnostic  vers  une  hémorragie  méningée 
mais  Vers  un  syndrome  encéiihalitiipie.  Les  ponctions  lombaires  successives  étaient 
toutes  restées  muettes  à  ce  sujet  :  la  piauriière  indicpiait  une  réaction  méningée  asep-, 
^*que,  la  seconde,  un  syndrome  de  dissociation  albumino-cytologique  et  la  troisième, 
pratiquée  le  jour  de  la  mort,  le  même  syndrome  avec  de  l’iiypotension. 

Par  l’examen  neurologiiiue,  on  assistait  à  la  constitution  progressive  d’une  tétra 
P'égie  du  type  tendinéo-réllcxo  avec  spasme  de  torsion  de  la  tête  et  du  membre  supé- 
ricur  gauche  siégeant  donc  du  môme  côté  que  l’hématome  méningé. 

A  l’autopsie,  on  trouva  un  hématome  sous-durc-mérien  parfaitement  enkysté.  L’exa- 
man  histologiqiK!  a  montré  que  les  vaisseaux  dos  pédoncules,  des  noyaux  lenticulaires 
des  couches  optiques  étaientcongestionnés  (die  centre  d’une  accumulation  d’éléments 
ucocytair('s  abondants.  Or,  cette  infiltration  péri-vasculairc  a  été  considérée  comme 
lésion  histologique  très  importante  de  l’encéphalite  épidémique. 

P  est  donc  permis  de  conclure  que  la  cause  ôLiologiqiu!  de  cette  hémorragie 
rtelle  chez  un  jeune  marin,  il  faut  la  chercher  dans  une  manifestation  vasculaire  du 
de  l’encéphalite  épidémique  ô  la  symptomatologie  si  polymorphe: 

Pa^  ^*^*^^***’  preuves  cliniques,  auxquelles  l’évolution  trop  rapidii  de  la  maladie  n'a 
Permis  de  se  constituer,  les  données  anatomo-pathologiques  n’en  acquièrent  que 
ds  de  valeur.  E.  p. 

^droines  respiratoires  post-encéphalitiques  (Post-encephalitic  respirtory 
syndrom),  par  Jellifee.  ylrc/i.  uf  Neur.  and  Psijcii.,  mai  1927. 

J  ^  P'^dPes  de  l’étude  de  deux  cas  do  syndromes  respiratoires  post-encéphalitiques, 
en  ^  ’^l'Ude  des  attaques  de  tachypnée  et  de  bradypnée  au  cours  des  syndromes  post- 
il  P  P*’’d*‘l'‘ines.  En  se  basant  sur  les  graphiques  et  les  épreuves  cinématographiques, 
fidlh  déterminer  le  mécanisme  de.  ces  troubles  respiratoires. Aucune  conclusion 

^^^dogénique  n’est  retirée  de  cette  étude  ;  diverses  pathogénies  peuvent  être  admises; 
'■''nia  nerfs  périphériques,  er  particulier  le  phrénique,  troubles  à  point  de  départ 
(tu  possibilité  de  lésions  bulbaires  expliquant  en  particulier  le  Cheyne-Stockes 

Pdtho  ”'®*d‘^'-'s,  nttointe  psycho-motrice  des  parties  superficielles  du  cortex  ;  ou  bien 
'*^^die  plus  éclectique  de  lésion  intéressant  à  la  fois  le  thalamus,  le  striatum  et  le 
''dire  même  la  pathogénie  métapsychologique  émise  par  Freud  pour  qui  les 
tom  .***  *’ospiratoires  seraient  dus  à  des  modifications  du  sub-conscient.  Il  paraît 
do  1.  ‘îde  nombre  de  cas  relèvent  bien  de  lésions  organiques  de  différentes  parties 
ddcéphalc.  E.  Terris. 

*^0®  oculogyres  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique.  Deux  observa- 

>  par  Gaston  LAURi'iS  (de  Toulon). /Ju/lcfins  c/ JWcnioircs  de  la  Sociélé  médicale 


^  ^^Piiaux  de  Paris,  an4a,  n"27,  p.  1.273,  23  juillet  1927. 

de  spasmes  toniques  des  muscles  intrinsèques  de  Tœil  au  cours  de  l’en 
®UHgq^®^^P‘'^émiquo  chronique  sont  actuellement  nombreuses.  Mais  il  est  un  caractère 
PdtJojjj  d**  ’i’a  pas  attiré  l’attention,  c’est  la  sensation  douloureuse  qui  accompagne 
®  spasmes,  et  qui  est  perçue  dans  les  muscles  contracturés.  Pour  le  désigner,  il 


semble  utile  de  préférer,  aux  divers  termes  employés,  l’appellation  t  crampes  des  ocu- 
logyrcs»,  quand  à  la  contracture,  élément  moteur,  s’ajoute  un  élément  d’ordre  sensitif 
ilouloureux  comme  dans  les  deux  observations  de  l’auteur. 

Celles-ci  ont  pour  points  communs  :  une  grippe  banale  au  début,  puis  une  hémiplégie 
totale  gauche,  l’installation  lente  d’un  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique, 
enl’iii,  tardivement,  l’apparition  de  crises  douloureuses  crampoïdes  des  oculogyros. 

E.  F. 


Sur  la  pathologie  des  mouvements  coordonnés  des  muscles  oculaires  dans  seS 
rapports  avec  le  syndrome  vestibulaire  au  cours  de  l’encéphalite,  par  M. 
Mxuooulis  et  MM.  .Mouül.  .Innnial  ncvropalholoijliii  ij  psi/chiatrii  inimi  S.  S.  Kor 
sakoua,  t.  XIX,  n"  4-&,  p.  71-83,  l'J2(;. 

Dans  six  cas  d’encéphalite  épidémique,  un  syndrome  vestibulaire  a  été  observé.  L*® 
troubles  des  mouvements  coordonnés  de  l’œil  se  traduisent  par  des  phénomènes  d’by 
potonie  et  de  parésie,  chez  les  malades,  qui  présentent  du  nystagmus  et  do  l’ataxie- 

G.  ICUOK. 

Etude  expérimentale  de  l’action  de  la  scopolamine  sur  le  tonus  neuro-végétati* 
chez  les  postencéphalitiques,  par  I).  Maiigoulis.  Nniniiiij  Pmjrlijalrijcl'^'-^' 
t.  111,  0-3-4,  p.  143-15U,  I'J-ZCk 

I.’action  de  la  scopolamine  sur  les  symptômes  postencéphalitiques  repose  non  P*® 
unifpiement  sur  rinflucnce  exercée  sur  le  tonus  parasympathique,  mais  également  e® 
ce  qui  concerne  l’hypertonie,  sur  une  action  directe  sqr  le  sarcoplasme  musculai®®’ 
dont  l’altération  est  une  des  causes  principales  de  lu  rigidité.  G.  Iciiok. 


La  question  de  la  polio-encéphalo-myélite  aiguë,  par  J.  II.  Minz.  Journal  ntv^ 
palliologliii  ij  psijckiatrü  imeni  S.  S.  Korsakoua,  t.  XIX,  n“  4-5,  p.  107-117,  1926- 
L’étude  de  6  cas  fait  admettre  que  le  virus  do  l’encéphalite,  tout  en  frappant 
paiement  les  ganglions  de,  la  base,  les  tubercules  quadrijumi'aux  et  les  nerfs  moteurs^^^ 
l’œil,  peut  SC  propager  sur  les  noyaux  d’autres  nerfs  crâniens  et  sur  les  cornes  a 
rieures  do  la  moelle  épinière,  ce  qui  i)rovo(pie  la  polio-encéphalo-myélite. 

G.  IcuoK. 

Crises  de  tétanie  au  cours  d’une  polynévrite  éthylique  chez  une  malad*^^^ 
ailleurs  spécifique,  par  I’.  Gahnot,  H.  Iîaiiiéty  et  Bolianski. /lu/h  ri  Mém- 
Soc.  méd.  des  116p.  de  Paris,  an  43,  n-  15,  p.  568,  C  mai  1927.  , 

Dans  la  discussion  de  ce  cas,  les  auteurs  insistent  sur  l’apparition  des  crises  dot 
au  cours  d’une  intoxication  éthylique  sutlisamment  int(!nso  pour  avoir 
phénomènes  polynévritiquos.  La  tétanie  s’améliora  parallèlement  à  1 
des  signes  d’imprégnation  alcoolique.  ^ 

Ils  admettraient  volontiers,  chez  la  malade,  le  schéma  pathogénique  suivant .  ^ 

lité  thyroparathyroïdienne  congénitale  aggravée  par  l’affection  syphiliti/J®  ’ 
intoxication  éthylique  et  insufTisance  hépatique  transitoire  faisant  écla  ^ 
cirses  do  tétanie. 


c  détcrmifl® 

^  la  rétrocessi 


Crises  de  tétanie  par  hyperpnée  spontanée,  par  Pli.  Pagnifîz,  Leuonp  e*- 
Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paria,  an  43,  n®  16,  p.  663-665,  13 
Tétanie  chez  un  névropathe  souffrant  de  rétention  d’urine,  gémissant  et  r® 
exagérément  ;  disparition  de  la  tétanie  à  la  suite  du  cathétérisme  ;  elle  a  pu  êtr 
duite  pur  l 'hyperpnée  expérimcrdal'e. 
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Ceci  montre  que  l’épreuve  de  l’hyperpuée  provoquée  n’u  pas  seulement  l’avantage 
de  permettre  de  comprendre  le  mécanisme  de  production  de  certaines  crises  de  tétanie 
en  apparence  tout  à  tait  spontanées  ;  elle  indique  aussi  qu’un  substratum  humoral  très 
réel  peut  entrer  en  jeu  dans  la  production  d’accidents  qu’une  étude  sommaire  tendrait  à 
classer  dans  le  groupe  de  manifestations  d’ordre  purenumt  névropatliique. 

E.  IC 


Etude  expérimentale  sur  les  paralysies  saturnines  (Expcudmental  study  of  Icad 
Pnlsy),  par  P.  Reznkoff  et  J.  Aun.  Arcli.  of  Neiir.  and  Psijch.,  avril  1927. 

Comme  conclusion  à  une  série  d’expériences,  les  auteurs  constatent  que  lesnerts  des 
“1080103  de  grenouille  montrent  une  fatigue  rapide  quand  ils  ont  ôté  exposés  aux  vapeurs 
plomb.  La  contractilité  musculaire  est  le  plus  souvent  entièrement  perdue  et  la 
Suérison  est  toujours  incomplète.  Des  muscles  immergés  dans  une  solution  de  Ringor 
Contenant  du  plomb  augmentent  considérablement  le  taux  d’acidité  du  milieu.  Les 
'Cellules  musculaires  présentent  des  modifications  do  perméabilité  qui  se  traduisent  par 
*c  Passage  de  phosphate  inorganique  du  muscle  dans  la  solution  de  Hinger.  Il  ne  sem¬ 


ble 


pas  que  la  conductibilité  des  nerfs  soit  touchée  par  l’action  du  plomb.  De  toutes 


*cs  expériences,  il  semble  que  le  plomb  agisse  sur  l’état  des  muscles  et  non  des  nerfs. 
Les  auteurs  déterminent  expérimentalement  chez  le  lapin  et  le  chat,  soumis  à  l’intoxi- 
eation  saturnine,  des  paralysies  du  groupe  des  e.xtcnscurs.  Le  seuil  d’excitation  dos 
“>Usclcs  est  plus  élevé  que  celui  dos  muscles  à  l’état  de  fatigue  chez  les  animaux  de 
eontrôle.  Pour  que  la  paralysie  puisse  se  développer,  deux  facteurs  sont  nécessaires: 
‘ntoxication  saturnine  et  la  fatigue.  Les  auteurs  concluent  qu’il  s’agit  probablement 
‘^c  “lodifications  dans  le  métabolisme  des  produits  élaborés  au  cours  de  toute  l’activité 
*“’'sculaire.  E.  TEimis. 


®*hdes  psychologiques  sur  l’usage  de  l’alcool  comme  boisson,  par  Jakob 
Eillstuôm.  yteia  Socielalis  Medicorum  Suecanae,  t.  53,  n”  1,  p.  23-32,  1927. 
^'itéressante  étude  d(!s  aspects  multiiilcs  de  la  psychologie  individuelle  dansl’alcoo- 
surtout  à  son  début.  Elle  montre  à  l’évidence  que  dans  la  question  des  mesures 
f,'«Phylactiqu(  !s  à  prendre  contre  les  dangers  sociaux  de  la  consommation  de  l’alcool 
nécessaire  de  tenir  compte  à  la  fois  de  la  forme  de  la  réaction  psychologique  indi- 
“elle  et  des  complexes  d’as.sociation  qui  nous  vienmmtdc  la  tradition,  dos  coutumes 
ale  ^“S®n“nnts  en  valeur  dans  la  société.  Faute  de  procéder  ainsi,  Ii  propagande,  anti- 
„  “®bque  court  le  risque  de  ne  donner  que,  pe:i  de  résultats,  comme  le  montre  d’ailleurs 
y^^P*^‘'‘nnce.  Les  puissants  complexes  psychologiques,  individuels  et  sociaux,  qui  condi- 
et  entretiennent  la  consommation  actuelle  de  l’alcool  devront  être  remplacés 
'^'“utres,  sans  quoi  instruction  populaire  et  législation  risqueraient  elles-mêmes 
''ester  sans  effet.  Tiioma. 


Atrophies 

Côte 

“ervicale  et  syndrome  de  compression  artérielle  :  claudication  intermit- 
^“te  bras  ;  anisophygmie  oscillométrique,  par  O.  CnouzoN,  Gilbert- 
"Eyfus  et  M.  CosTE.  Uull.  el  Mém.  de  la  Soc.  mcd.  des  Ilôp.  de  Paris,  an  43, 
J  P.  753,  27  mai  1927. 

J points  de  cette,  observation  doivent  être  mis  en  relief  :  1"  L’aspect  particulier 
ttj  surnuméraire  :  elle  est  constituée  pur  deux  .segments  articulés  l’un  avec  l’au- 
Upç  J  Lini ermédiaire  d’une  cavité  glénoïde,  le  segment  antérieur  étant  représenté  par 
brosité  si)héri(iue  intimement  soudée  à  la  première  côte  dorsale. 
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2“  Cette  côte  cervicale  bilatérale,  qui  ne  donne  lieu  à  droite  à  aucun  troubl  j  ror.cLionnel, 
réalisait  à  gauche,  avant  son  extirpation,  un  syndrome  de  compression  artérielle  extrê¬ 
mement  net  avec  claudication  intermittente  du  bras  et  anisosphygmie  oscillométrique 
manifeste,  alors  que  les  lUTfs  du  plexus  brachial  ru‘,  semblaient  lésés  en  aucune  façon. 

E.  F. 

Deux  cas  de  sacralisation,  de  la  5®  vertèbre  lombaire  avec  symptômes  clinique® 
des  membres  inférieurs  et  absence  de  la  12“  côte,  |)ar  Henri  Duroun  et 
CouTuiiAT.  Bull.  Kl  MiUn.ile  la  Soc.  mrd.  des  Hôp.  de  Paris,  \xn  Ali,  n»  21,  p.  922, 
•i.'tjiiin  19-27. 

La  sacralisation  de  la  5“  V(îrlèbre  londjairi^  ne  <loit  (dus  etnt  considérée  comme  une 
raridé.  Co  qui  fait  l’intérét  des  deux  cas  relatés,  c’est  l’existence  concomitante  de  trois 
éléments  :  a)  douleurs  des  membr(!s  inférieurs,  avec  signes  objectifs  ;  b)  sacralisatic** 
de  la  5“  vertèbre  lombaire  ;  c)  absence  de  la  12“  côte. 

Pour  dépister  c(îtle  absenc(!  de  la  12“  côte,  il  faut  penser  à  radiographier  toute 
colonne  vertébrale.  Sans  celte  précaution,  on  s’expose  à  méconnaître  cette  anomalie  ^ 
la  sacralisation.  L’esprit  des  médecins  étant  attiré  de  ce  côté,  l’avenir  dira  si  les  deu)^ 
faits  observés  dans  le  meme  temps  relèvent  d’une  simple  coïncidence  ou  constituent 


Association  de  sclérodermie  et  de  maladie  de  Dupuytren  chez  un  spécifiiT**' 
par  P.  LùcuKLLii,  IL  Bahuic  et  D.  Douady.  Bull,  et  Mém.  de  la  Suc.  méd. 
flôp.  de  Paris,  an  43,  n“  16,  p.  622,  1.3  mai  1927. 


Lotte  observation  réalise  un  complexus  morbide  déjà  décrit  :  l’association  de  sd^ 
rodermie  et  de  maladie  de  Duimytren. 

Elle  paraît  digne  de  remarque  par  l’intervention  d’une  série  de  facteurs  pathog^ 
niqiuïs  d’ardre  endocrino-sympathiquc  dont  certains  s’exercent  dans  un  sens  oft  ■t''®  . 
pas  habituel  de  lus  observer  (métabolisme  basal  augmenté).  Enfin  le  caractère  fanaih 
do  la  maladie  aponévrotiquo  et  l’existence  de.  la  syphilis  chez  le  sujet  permettent  d  n® 
visager  des  conditions  étiolo^iqiu's  [)articuli6res  et  complexes.  E  F. 


TJn  cas  de  maladie  de  Reckling^hausen  familiale  avec  nanisme,  par 
Lavasïinu  et  Haviku.  Bullelins  et  Mémoires  de  la  Suciélé  médicale  des 
de  Paris,  an  43,  n“  24,  p.  1 1 12,  8  juillet  1927. 


aartid 


11  s’agit  d’une  femme  de  37  ans  de  petite  taille  (1  m.  3''))  ;  poids,  37  kgi-.,  qui  prê'*®^  * 
tous  les  signes  d’une  maladi(!  de  Hecklinghausen.  Les  tumeurs  cutanées  et  sous-cutad 
existent  depuis  la  naissance  et  n’ont  pas  évolué  ;  une  tumeur  royale  siège  à  la  face  P 
lérieurc  de  la  jambe  droite  ;  un  grand  nombre  de  tumeurs  superficielles  sont  répaf 
sur  le  tronc  ;  le  long  des  nerfs  du  plexus  brachial  sont  essaimés  de  rares  névroinc®  i  ' 
taches  pigmentaires  prédominent  sur  le  tronc.  j 

La  marche  est  pénible  ;  la  malade  se  lève  et  se  retourne  avec  difficulté,  elle  avaua® 
petits  pas,  avec  précaution, 

La  radiographie  montre  des  malformations  osseuses  multiples.  Au  rachis,  Hï 
lioso  ô  concavité  du  côté  gauche  dan.s  la  région  dorsale,  avec  légère  concavité  du 
droit  dans  la  région  lombaire.  Les  déformations  du  bassin  sont  considérables  e* 
piques. 

Cette  maladie  de  necklinghausen  présente  un  caractère  familial  ;  tumeurs  eu 
chez  la  mère,  lésions  multiples  chez  la  malade  qui  réunit  les  trois  ordres  de  sig 
syndrome. 
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En  présence  (les  troubles  de  la  murclij  que  l’on  observe  chez  elle,  or  aurait  pu  penser 
vl  une  compression  do  la  moelle  par  des  neurofibromos  intrarachidiens. 

Cependant  il  n’existe  aucun  signe  évideid  de  compression  médullaire.  Les  douleurs 
dues  aux  lésions  vertébrales  suffisent  à  expliquer  l'a  gêne  de  la  marche.  Il  est  vrai 
qu’il  existe  une  anomalie  du  réflexe  achilléen  droit  qui  est  trouvé  faible  en  décubilus 
dorsal  et  qui  n’est  plus  obtenu  en  position  ventrale  ;  on  a  à  faire  ici  un  réflexe  variable 
(Ciuillain).  L’absence  de  tout  autre  signe  permet  d’éctrter  une  cause,  centrale  de  modi¬ 
fication  du  réfl  ;xe. 

Mais  on.  est  frappé  par  le  v  usinage  de  la  tumeur  royale.  On  pourrait  essayer  d’expli- 
quer  l’anoraulie  par  une  modification  de  la  tonicité  musculaire,  la  gère  (lu  roléch(>ni(>nl, 
‘uuscuiaire,  ou  le  poids  de  la  tumeur  royale.  E.  F. 

NÉVROSES 

Sensibilisation  protéinique  dans  l’épilepsie  (Protoin  seneitization  in  epilepsy), 
par  ir.  Ward  et  H.  Paterson.  ArrM.  of  Neur.  and  Psych.,  avril  1927. 

Les  auteurs  er  pratiquant  la  cuti-réaction  avec  unoxtraitprotéiniquepurrecherchent 
sensibilité  chez  1.000  épileptiques  et  100  sujets  normaux.  Ils  ont  observé  sur  un 
Sfoupe  de  500  épileptiques  37  %  de  sujets  sensibilisés  et  sur  un  autre  groupe  de  500, 
%,  alors  que  l’on  ne  trouve  que  8  %  chez  les  sujets  normaux.  Il  y  a  donc  une  hyper¬ 
sensibilité-protéinique  très  grande  chez  ces  épileptiques.  Les  auteurs  ne  donnent  au- 
®Une  explication  sur  le  pourquoi  de  cette  réaction  positive.  Tout  en  continuant  leurs 
''^cherches  sur  cette  question  intéressante,  ils  indiquent  que  chez  les  épileptiques  il  y 
®  intérêt,  en  particulier  pour  les  sujets  hypersensibles  ù  les  soumettre  à  un  régime  hypo- 
Pfétéinique  et  de  tenter  chez  eux  la  désensibilisation.  Ils  estiment  que  lorsqu’il  est 
possible  de  mettre  en  évidence  la  nature  propre  à  cette  protéine,  on  obtient  par  lathéra- 
P®uiique  désensibilisante  des  résultats  inespérés  chez  les  syphilitiques. 

E.  Terris. 


^oiérence  sur  les  épilepsies  (A  lecture  on  the  epilepsicsj,  par  Kinnier  Wilson. 
Brii.  Med.  Jour.,  juillet  1926. 

Lette  conférence  est  une  revue  générale  sur  l’épilejisie  et  en  particulier  sur  la  physio- 
Pathogénie  des  mouvements,  l’aura  épileptique,  et  les  symptômes  traduisant  les  troii- 
®s  de  l’irrigation  cérébrale.  W.  englobe  dans  cette  étude  toutes  les  formes  d’épilepsie 
ae  fait  aucune  différence  au  point  de  vue  physio-pathogénie  entre  l’épilepsie  dite 
'Ssentielie  et  la  forme  jacksonienne.  Il  rappelle  toutes  les  formes  particulières  d’aura, 
mécanisme,  et  termine  sur  un  chapitre  do  troubles  circulatoires  cérébraux  enrap- 
avec  la  bradycardie  et  l’ischémie  cérébrale.  E.  Terris. 
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**iéthodo8  do  la  psychologie  expérimentale  vis-à-vis  do  la  psychiatrie  médi- 
““‘légaie,  par  Arturo  Ameghino  et  Lanfranco  Giampi,  Revisia  de  Criminologia, 
‘‘flQuialria  y  Med.  leg.,  an  13,  n»  76,  juillet-août  1926. 


tlRULOOIQIU!. 


VBMaHK  1927 


37 


578 


ANALYSES 


L’influence  du  système  musculaire  sur  l’origine  et  le  développement  de  la 
conscience,  par  J.  Gawhonski.  Nowinij  Psijchjalri/cznc.  t.  III,  n»  3-4,  p.  123-135 
192G. 

Une  stimulation  qui  agit  sur  les  organes  sensitifs  produit,  d’une  manière  indirecte, 
des  actes  musculaires,  et  révoque,  en  même  temps,  dans  la  substance  grise  du  cerveau, 
deux  clichés  :  l’un  sensitif,  dans  les  centres  sensoriels,  l’autre  myogénique,  dans  les 
centres  moteurs.  Les  procès  simultanés  dans  la  substance  grise  <lu  cerveau,  ont  pour 
effet,  la  conscience  pleine  et  claire  de  la  stimulation  extérieure,  le  sentiment  de  la  réa¬ 
lité. 

Uien  des  phénomènes  psychopathologiques  dérivent  de  la  disjonction  des  éléments 
sensitifs  et  musculaires.  Pour  cette  raison,  on  doit  mettre  le  malade  au  contact  du 
monde  extérieur,  en  lui  offrant  des  Jeux  ou  des  exercices  musculaires,  dans  les  ateliers, 
les  jardins,  etc.  G.  Ichok. 


La  mentalité  primitive  et  les  psychoses,  par  Arthur  Ramüs.  Thèse  de  liahia.  Impb 
off.  do  Estado,  l‘J2G. 

Intéressant  travail  montrant  que  les  maladies  mentales,  mysticisme,  délire  de 
possession  de  persécution,  panophobie,  etc.,  ont  leur  équivalent  dansdes  altitudes  men¬ 
tales  des  primitifs  ;  bien  des  éléments  de  la  sémiologie  psychiatrique,  notamment  des 
(!xpr(!Ssions  de  la  mimicpie  et  du  langage  des  aliénés,  se  retrouvent  dans  les  jeux  d’en¬ 
fants.  Cette  thèse  est  un  chapitre  d’un  travail  plus  étendu  que  l’auteur  prépare  et  qn* 
aura  pour  titre  «  le  folk-lore  en  psychiatrie  » .  F.  Ueleni. 


Aperception  sensorielle  et  aperception  interne,  par  Aug.  Ley.  Journal 
de  Neurologie  ei  de  Psijchialrie,  an  27,  n»  3,  p.  147-15G,  mars  1927. 

L’aperception  peut  être  distinguée,  comme  le  faisait  déjà  Leibniz,  en  apercept*®® 
(ixterne  et  en  aperception  intellectuelle,  psychique  ou  interne.  Elle  consiste  surtout, 
par  l’intermédiaire  de  l’attention,  en  une  fixation  au  point  elairdu  champ  de  la  cons¬ 
cience,  d’un  excitant  sensoriel  d’une  part,  d’une  image  ou  d’une  idée  d’autre  part. 

La  dissociation  de  l’aperceiition  interne  et  d(!  l’apcrception  sensorielle  peut  s’obscrVCf 
chez  certains  malades,  déments  ou  confus,  chez  hîsqucls  ce  dernier  processus  persist®' 
alors  que  l’autre  a  disparu,  montrant  ainsi  que  ces  faits  de  conscience,  bien  que  groupe® 
en  général  sous  la  mémo  dénomination,  appartiennent  à  des  catégories  psychologiq®®* 
distinctes. 

L’aperception,  tant  sensorielle  que  psychiqm!,  persiste  parfois  de  façon  étonna®*'® 
chez  certains  déments  à  déficit  global  (paralytiques  généraux,  déments  organiqu®^ 
déficit  portant  spécialement  sur  les  fonctions  psychiques  de  synthèse  et  sur  la  capac* 
générale  d’autocritique  et  d’autoconduction. 

Cette  persistance  de  la  fonction  aperceptivc  chez  des  déments  de  cette  espèce  t® 
évidemment  à  infirmer  la  conception  psychologique  qui  a  voulu  faire  de  l’apercep*® 
l(î  substratum  de  toute  la  vie  mentale  supérieure.  Pour  Wundt,  notamment,  P®**' 
autant  qu’on  parvienne,  au  milieu  de  la  masse  touffue  des  faits  qu’il  accumule  et 
prête  dans  les  dernières  éditions  remaniées  et  complétées  de  sa  psychologie  et  P**^*'!* 
logie,  à  retrouver  et  à  bien  saisir  sa  iiensée,  l’apercepkion  est  le  principe  directeur  u 
vie  psychique  tout  entière,  et  c’est  elle  qui  constitue  le  princi|)e  de  la  volonté,  r  » 
l(!s  oscillations  de  l’attention  et  dirige  le  dévelo|)pement  de  la  conscience,  de  la  P®®®  , 
nalilé,  les  associations  d’idées,  les  synthèses  supérieures  (d  toute  l’harmonie  de  lap®®^^_ 

De  môme  que  les  associationistes  de  l’école  anglaise  ont  à  leur  époque,  par  une  ® 
gération  manifeste,  voulu  faire  des  lois  de  l’association  le  terme  ultime  do 


BpU®® 


psychique  et  ont  cherché  à  expliquer  mécaniqu(unent  par  elh^  le  jeu  des  processus 
ri(mrs  de  l’esprit,  de  même  Wunilt  et  ses  disciples  iiaraissent  bien  avoir  boursou 
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>■016  de  l’aperception  psychique.  Cotte  tendance  à  s’exagérer  l’importance  d’une  fonc¬ 
tion  qu’on  a  spécialement  étudiée,  est  d’ailleurs  bien  nat\irelle  à  l’esprit  humain. 

Mais  les  constatations  expérimentales  du  Prof.  Ley,  dans  certains  cas  pathologiques 
désagrégation  mentale,  tendent  plutôt  à  démontrer  qu’il  existe,  comme  c’est  notam- 
>hent  la  pensée  de  M.  Pierre  .Janet  et  do  tlôffdirg,  une  activité  synthétique  supérieure 
de  l’e„prit,  agissant  pour  son  propre  compte  et  existant  comme  fonction  originale  et 
spécifique. 

Que  l’aperception  interne  consl.itue,  comme  le  proclament  les  apcrceptionnistes, 
l’effort  volontaire  jirirnitif  et  fondamental,  on  peut  le  leur  concéder,  mais  l’activité 
synthétique  de  l’esprit  semble  bien  dépasser,  au  point  do  vue  hiérarchique,  le  niveau 
de  l’aperception  et  se  constituer  aussi  plus  tardivement  dans  l’ontogénèse  psychique. 

L’existence  d’une  fonction  originale  et  ndativement  autonome  de  «  synthèse  mentale  » 
est  clairement  prouvée  par  l’observation  des  malades  chez  qui,  sous  l’influence  do  lé- 
®>ons  cérébrales  organiques,  on  a  pu  la  voir  régresser  ou  disparaître,  alors  que  persistaient 
les  associations  et  fonctions  apcrceptivos.  E.  F. 


Sur  la  pensée  mystique  et  la  pensée  morbide,  iiar  Paul  CounnoN../.  de  Psychologie 
s  normale  cl  pathologique,  an  24,  n“  2,  p.  I4()-158,  février  1927. 

La  pensée  mystique  se  distingue  de  la  pensée  normale,  par  la  concomitance  d’une 
'dodification  consciente  de  la  cénesthésie.  Cette  concomitance  se.  traduit  par  le  senti- 
'd‘'ht  qui!  l’activité  mentale  et  physique  échappe  aux  conditions  imposées  en  temps 
dabitucl,  c’est-à-dire  par  le  sentiment  d’un  état  surnaturel.  Et  ce  sentiment,  le  sujet 
•hterprèlc  conformément  aux  enseignements  do  sa  foi  religieuse.  11  dit  avoir  une  vision. 

Vision  est  corporelle  ou  intellectuelle,  suivant  qu’il  est  doué  ou  non  d’imagination 
''®Présentative.  Tout  ineffables  que  soient  certains  do  ces  éléments,  l’état  de  coïncidence 
d>ystiqu(,  est  susceptible  d’élaboration  discursive,  d’organisation  logique  et  il  peut 
Prendre  une  forme  sociale,  puisque  les  visionnaires  s’entendent  assez  pour  donner  do  la 
''■sion  une  description,  une  discussion  et  même  une  doctrine. 

pensée,  morbide  a  elle  aussi  la  concomitance  d’une,  modification  de  la  cénesthésie, 

.  oette  modification  est  infiniment  plus  complexe.  11  en  résulte  de  multiples  et 

'hlDriio- 

■  VOIS  sentiments,  dont  celui  d’un  changement  de  la  personnalité.  Pour  se  les  inter- 
«P  à  lui-même,  et  encore  bien  plus  pour  les  expliquer  à  autrui,  le  sujet  ne  dispose 
®hcune  règle.  11  y  a  un  délire.  Son  délire  est  hallucinatoire  ou  non  suivant  que  lui- 
,, z'*®  ®st  doué  ou  non  d’imagination  représentative.  L’état  do  conscience,  morbide  est 
elfe  ^  toato  élaboration  discursive,  à  toute  organisation  logique,  et  ne  peut  pren- 

forme  sociale  ;  c’est  pour  cola  que  chaque  aliéné  reste  toujours  isolé  dans  son 

etrt'****'  comprise, -la  pensée  mystique  est  également  différenle  de  la  pensée  morbide 
•Péd'  normale.  C’est  une  pensée  anormale.  La  notion  de  l’anormal  comme  inter- 

chtpe  le  normal  et  le  pathologique  est  indispensable  iiour  permettre  de  classer, 
d’arbitraire,  les  individus  d’après  leurs  réactions,  quel  que  soit  le  domaine 
dy  ®'déré.  Elle  est  d’ailleurs  conforme,  au  principe  de  l’identité  foncière  du  normal  et 
sjy^^^*'®*OKique,  proçlamé  en  biologie  par  Claude  lîernard.  En  médecine  légale,  elle 
elle  *0  principe  de  la  responsabilité.  On  voit  qu’en  psychologie  et  en  sociologie, 

igj.^*^P®chc  de  considérer  comine  fou  celui  qui  ne  pense  pas  de  la  môme  façon  que  la 
°''dé  de  ses  concitoyens.  E.  F. 

^^^Vaction  morbide  et  désagrégation  de  la  personnalité,  par  Et.  De  Greei  f 
^  ®PVain).  Journal  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  un  27,  n»  .t,  p.  1.59-201 ,  mars  1927. 
Pccès  d’activité  rationalisante,  survenant  à  froid  à  un  âge  dépassant  celui  de  l’é- 
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ludc  cL  d(!  l’orientation  dans  la  vie  et  ayant  comme  caractéristique  d’intcllcctMaliser 
à  outrance  l’existence,  |ou  de  tendre  à  la  régler  sur  une  logique  schématique,  peut 
constituer  le  stade  initial  de  la  désagrégation  de  la  personnalité  humaine. 

Dans  certains  cas,  l’abstraction  morbide,  la  tcndarce  à  transposer  son  activité  dans 
les  plans  de  la  logique  pure,  ou  même  simplement  la  tendance  à  équilibrer  scs  vues  non 
plus  selon  cet  élément  irrationnel  du  sentiment  d’harmonie  avec  la  vie,  mais  selon  des 
éléments  internes  artificiels  et  abstraits,  peuvent  être  le  premier  acte  d’un  désastre. 
Elles  nous  permettent  de  considérer  l’idée  délirante  non  plus  comme  un  trouble  du 
jugement,  ce  qui  n’explique  rien,  mais  comme  l’expression  de  la  lutte  du  psychisme 
pour  se  maintenir  intègre,  pour  conserver  son  équilibre  intérieur.  L’abstraction  mor¬ 
bide,  conditionnée  elle-même  par  la  ])rcmi6re alerte  delà  personnalité,  se  présente  ic> 
comme  ayant  été,  dans  l’ordre  psychologique,  l’attitude  mentale  antérieure  à  tout  autre 
I  rouble  de  la  pensée  et  ayant  rendu  possible  l’invasion  de  l’idée  délirante  qui  est  son 
aboutissement  logique. 

(Ihcz  tous  les  malades  dont  l’observation  est  donnée  par  l’auteur,  se  trouve  une  pé" 
rlodc  de  fuite  dans  l’abstraction,  période  de  longueur  variable  du  reste,  précédant  l’app®' 
rition  de  (roubles  plus  graves.  Dans  cette  période  d’abstraction  morbide,  s’imbriquent 
chaque  fois  des  sentiments  d’inquiétude,  d’insuffisance,  do  fatigue,  la  plupart  du  temps 
des  idées  de  persécution. 

Mais,  même  lorsque  celles-ci  n’apparaissentpas  très  clairement,  l’égocentrisme,  carac¬ 
téristique  de  l’interprétateur  et  de  l’hypertrophié  du  moi,  commence  à  donner  au  malade 
une  allure  spéciale,  le  délire  de  grandeur  en  action  que  l’on  rencontre  régulièrement  ^ 
ce  stadc-là  et  qui  est  une  forme  d’autisme. 

De  plus,  le  fait  que  le  début  des  troubles  soit  très  difficilement  précisable  dans 
passé  semble  bien  prouver  que  ces  troubles  eux-mêmes  n’ont  été  que  l’exagératie® 
d’une  manière  d’être  préexistante  chez  le  malade.  L’affection  se  développe  dans  1® 
sens  de  la  personnalité,  dans  le  sens  du  tempérament  ;  elle  reproduit  dans  son  évoluti®® 
des  types  morbides. 

La  maladie  peut  s’arrêter  à  un  stade  quelconque,  depuis  l’état  encore  à  peu  près  nof 
mal  jusqu’à  la  démence  paranoïde.  Ces  différents  stades  ne  sont  pas  séparés  très  l'etl® 
ment  ;  ils  se  mêlent  les  uns  aux  autres  et  l’un  n’enchaîne  pas  fatalement  l’autre. 

Cette  abstraction  morbide,  ce  goût  exclusif  des  considérations  idéologiques  ou  ant' 
thôtiques  peut  constituer  l’unique  prodrome  schizophrénique  avant  l’installation  d®® 

,e  dod 


état  psychopathique  suffisamment  net  pour  nécessiter  rinternement,  état  qui  ne  d 
pas  nécessairement  être  linc  psychose  hallucinatoire. 

Les  faits  d’abstraction  présentés  par  la  série  de  malades  étudiés,  étant  l’oxpres® 
d’une  manière  de  penser  se  désinsérant  du  réel,  a|)i)artiennent  à  la  maladie  elle-mê*®®’ 
dès  lors,  puisqu’on  y  retrouve,  précédant  l’invasion  des  symptômes  nettement  P®*’**”j 
logi(|ucs,  une  période  d’activité  morbide  non  reconnaissable  à  ce  moment-là,  on 
se,  demander  s’il  n’y  a  pas  pour  la  psychose  hallucinatoire  chronique  comme  P®'*'', 
|)uralysie  générale,  mais  s’étendant  sur  un  laps  de  temps  beaucoup  plus  considér 
une  période  médico-légale.  E.  F. 


Saint  François  d’Assise  et  la  psychiatrie,  par  Paul  CounnoN.  Annales 
psychologiques,  an  85,  t.  I,  n"  1,  p.  5-51,  janvier  1927. 

Saint  François  d’Assise,  d’après  les  documents  plus  légendaires  qu’hisloriqu®®^.^ 
l’on  possède,  semble  pouvoir  être  résumé  ainsi.  D’une  intelligence  relativement 
cre  et  non  cultivée,  mais  d’une  affectivité  extrêmement  développée,  il  dépassa  en  J 
ment  sur  certains  points  de  grands  penseurs  :  reconnaissance  de  l’inégalité  desjho 
et  de  la  supériorité  do  la  pratique  sur  la  théorie,  sens  de  la  mesure,! Sfondation  du 
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Ordre,  apport  de  moyens  de  satisfaire  quelques-unes  des  aspirations  de  son  temps. 
C’est  ce  qui  explique  son  succès  auprès  de  toutes  les  classes  sociales. 

Mystique  sans  érotisme,  poète  mais  non  artiste,  ascète  apologiste  de  la  joie  de  vivre, 
•'  n’est  aucunement  justiciable  du  psychiatre  qui  no  lui  découvre  ri  en  de  mentalement 
pathologique.  Mais  la  psychiatrie  no  saurait  se  désintéresser  de  lui,  à  la  fois  parce  qu’il 
•ni  apprend  une  méthode  pour  conduire  les  hommes  et  parce  que  c’est  elle  qui  a  ensei¬ 
gné  la  psychologie,  le  mécanisme  naturel  de  quelques  phénomènes  caractéristiques  des 
■hentalilés  comme  la  sienne,  c’est-à-dire  la  production  des  apparitions  et  des  voix  par 
jeu  de  l’imagination  représentative,  celle  des  stigmates  par  l’hypersensibilité  réac¬ 
tionnelle  des  vaso-moteurs. 

Tout  ce  que  la  science  dans  son  impartialité  terre  à  terre  puisse  faire  devant  une  figure 
snssi  originale,  c’est  de  la  classer  à  égale  distance  des  malades  et  des  normaux  dans  le 
Sfoupe  des  anormaux,  groupe  dont  la  formation  est  indispensable,  sous  peine  de  ranger 
‘ojurieusement  parmi  les  fous  tous  les  gens  supérieurs  à  la  majorité  de  leurs  contem¬ 
porains.  E.  F. 


Posais  de  graphologie  scientifique.  VI.  Les  signes  graphologiques  de  l’affec- 
tivité.  par  C.  I.  Parhon.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psychol. 
Endocrinologie,  II®  année,  n®  3,  décembre  1925. 

La  direction  do,scendante  des  lignes  est  au  moins  très  souvent  en  rapport  avec  la 
'^position  dépressive  de  l’individu.  L’auteur  reproduit  des  spécimens  graphologiques 
*8ppui  de  cette  opinion.  Il  en  est  de  même  pour  les  petites  dimensions  des  lettres. 
^0  fatigue  et  la  tristesse  qui  ont  des  rapports  si  étroits  les  ont  aussi  au  point  de  vue 
^■’^Phologique. 

Chez  un  délirant  chronique  avec  des  idées  de  persécution  et  mégalomaniques,  les 
•■os  sont  petites  mais  la  direction  des  lignes  est  ascendante. 

os  grandes  dimensions  des  lettres  montrent  de  la  bonne  disposition  psychique,  du 
’'®8e,  de  l’énergie  psychique  et  physique.  L’écriture  des  maniaques  est  en  général 

sfande. 

prétendu  «crochet  de  l’égoïsme  »,  trait  qui  peut  se  présenter  sous  la  forme  familiale 
*P®nie  héréditaire,  peut  se  rencontrer  chez  des  sujets  qui  n’ont  pas  la  psychologie  des 
'’*8tes  et  qui  sont  môme  capables  de  sacrifice  pour  la  cause  d’autrui.  Il  peut  se 
dans  l’écriture  de  certains  grands  hommes.  L’auteur  l’a  rencontré  dans  l’é- 
lior  S'’and  poète  roumain  Eminescu,  dans  celle  de  Laënnec  et  bien  qu’excep- 
'*’®Uement  a.issi,  dans  celle  de  Pasteur.  C.  I.  Parhon. 

®ais  de  graphologie  scientifique.  VII.  Le  caractère  familial  de  l’écriture, 

I.  Parhon.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psychol.  el  Endo- 
mai  1926. 

Ofil  apporte  des  exemples  qui  montrent  la  ressemblance  remarquable  de  l’é- 

ll  oLez  plusieurs  membres  des  mêmes  familles  (frères,  sœurs,  pères  et  enfants). 
‘Lue  cette  ressemblance  à  la  similitude  de  la  constitution  psychosomatique. 

C.  1.  Parhon. 


‘UOttvj 

®08ur. 


’e*aents  rythmiques  dans  le  rêve  comme  symboles  des  mouvements  du 


’  par  G.  Rynberk  (d’Amsterdam).  Encéphale,  an  22,  n®  4,  p.  270,  i 

tam*'**'OUr  décrit  une  série  de  rêves  dans  lesquels  des  mouvements  rythmiques  occupent 
qn^l  ®  ooène.  Il  ne  semble  point  douteux  que  tous  ces  mouvements  rythmiques  n’aient 
l'apport  avec  le  rythme  cardiaque.  Ces  observations  semblent  pouvoir  avoirjun 
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CRrtain  intérêt  pour  les  spécialistes  onirologues  ;  elles  portent  une  contribution  à  la 
ttiéorie  (le  lu  genèso  somatique  de  quelques  rêves,  comme  aussi  à  la  doctrine  du  symbo" 
Usine  onirique.  E. 


SÉMIOLOGIE 

La  vitesse  de  sédimentation  des  globules  rouges  en  psychiatrie  et  neurologi*' 

par  OniuiOiA  (d  Tomovici.  liull.  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psijchialr.,  Psychol' 
el  Endocrinol.,  11“  année,  numéro  du  3  décembre  1!)25. 

Uliez  les  malades  atteints  de  myélite  spécifique,  syphilis  cérébrospinale,  la  vitesse  de 
sédimentation  était  augmentée.  Il  en  est  d(!  même  chez  lus  parkinsoniens  véritable® 
mais  non  jias  dans  le  parkinsonisme.  Dans  l’épilepsie,  résultats  variables.  AccélératioB 
modérée,  dans  la  démence  précoce,.  Augmentation  considérable  dans  la  paralysie  géné' 
raie  ainsi  que  chez  les  pellagreux.  Pas  de  variations  importantes  chez  les  délirant® 
chroniques  ou  dans  les  psychoses  alcooliques.  Hésultats  variables  chez  les  confus  elle® 
oligophrènes.  T, 'accélération  do  la  sédimentation  est  en  rapport  avec  la  diminution  dU 
potentiel  électrique  dos  hématies  et  ce  dernier  avec  l’augmentation  des  globulines 
surtout  du  fibrinogène.  C.  I.  Parhon. 


Sur  la  sérofloconisation  alcoolique  chez  les  aliénés,  par  C.  I.  Pariion  et  M.  KA’ 
iiANE.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psijchialr.,  Psychol.  el  Endocrinologie, 
1020  . 

Huzicka  a  soutenu  (pie  cette  réaction  va  en  augmentant  d’intensité  avec  l’âge  du  suj®*' 
examiné.  Les  auteurs  ont  contrôlé  cette  réaction  chez  un  assez  grand  nombre  d’alién^" 
en  confirmant  d’une  façion  très  générale  les  conclusions  du  biologiste  de  Prague. 
tant  les  exceptions  ne  sont  pas  très  rares.  Dans  le  présent  travail  ils  étudient  cette  ré»®' 
tien  en  rapport  avec  le  diagnostic.  11  semble  en  résulter  de  leurs  recherches  et  des  t® 
Idéaux  qui  les  résument  que  cette  réaction  se  comporte  de  manière  très  variable  da”® 
les  différentes  maladies  psychiques.  G.  I.  Pariion. 


La  réaction  de  Kottmann  chez  les  aliénés,  par  M™®  E.  Cerautzeanu-OrNSTB*^’ 
Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psychol.  el  Endocrinologie,  II”  annè®' 
n»  3,  décembre  102.0. 

La  plus  grande  partie  des  résultats  positifs  revient  à  la  manie,  ce  qui  concorde  a^®® 
la  théorie  thyroïdienne  de  cette  psychose.  Ensuite  et  en  ordre  descendant  on  troB'^ 
la  mélancolie,  la  démence  jirécoce,  etc.  ^ 

Dans  l’épilepsie  et  l’oligophrénie,  la  réaction  ne  concorde  pas  ce  qu’on  trouV® 
l’examen  clinicpie  des  malades.  L’auteur  est  d’avis  qu’à  côté  de  la  fonction  thy® 
dienne,  d’autres  facteurs  doivent  intervenir  pour  expliipier  les  résultats  donné®  P 
l’examen  de  cette  réaction.  .Si  l’on  tient  compte  de  cette  restriction  et  si  on  comp* 
l’examen  de  cette  réaction  par  d’autres  épreuves,  la  réaction  citée  peut  servir.â  1® 
men  fonctionnel  du  corps  thyroïde.  C.  I.  Pariion. 

La  cholestérinémie  chez  les  aliénés,  par  1.  Ornstein.  Bull,  de  la  Soc.  roumH'’' 
de  Neurol.,  Prgchialr.,  Psychol.  cl  Jindocrinol.,  Il”  année,  n»  3,  décembre  19^®’ 
Videi  les  conclusions  de  l’auteur. 

La  prédominance  de  l’hypercholestérinémic  a  été  constatée  premièrement, 
coolisme  chronique  et  dans  la  cofusion  mentale,  puis  dans  la  démence  sénile,  la  P®**® 
les  psychoses  affectives  et  dans  la  parelysie  générale. 

Par  contre,  dans  l’oligophrénie,  répilejisie,  la  démence  précoce,  c’est  l’hyP®®* 
térinémie  qui  prédomine'  C.  1.  ParhON. 


och»'*^' 
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La  psychose  hallucinatoire  chronique  d’involution,  par  F.  Achille  Delmas. 

Encéphale,  an  22,  n“  2,  p.  127-129,  février  1927. 

L’auteur  donne  le  résumé  de  trois  observations  présentant  en  communies  caractères 
suivants  :  1»  début  de  la  psychose  à  un  âge  avancé  (soixante-quinze  ans,  soixante-dix- 
Sfipt  ans  et  soixante-cinq  ans)  ;2“  pas  d’antécédents  psychopatliiques,  paranoïaques  mi 
autres  ;  3»  état  psychique  bon  dans  l’ensemble  ;  appétit  exagéré  ;  vieillards  restés  alertes  ; 
•Uais  toujours  signes  d’artôrio-sclérose  et  d’hypertension  ;  méiopragies  viscérales,  sur- 
*'Uut  hépatiques  ;  4“  automatisme  basal  seulement  ébauché  ;  pas  ou  peu  d’écho  de  la 
Puusée  ;  pas  d’hallucinations  psycho-motrices  :  pas  de  phénomènes  d’influence  ;  pas 
néogismes  ;  5“  séméiologie  presque  uniquement  auditive  ;  parfois  même  halluci- 
®Utions  auditives  non  différenciées  ;  G»  caractère  pseudo-onirique  par  suite  de  la  prédo- 
“^'nance  vespérale  et  nocturne,  avec  adjonction  do  quelques  éléments  visuels  ou  cônes- 
thésiques,  et  par  suite,  surtout  à  ces  moments  paroxystiques,  de  l’intensité  de  l’anxiété; 
°  thème  délirant  diseret,  raisonnant,  non  franchement  absurde  ;  8»  enfin,  ce  qui 
'“’^Plique  peut-être  la  plupart  des  caractères  précédents,  absence  complète  d’affaiblis- 
®®>hent  intellectuel.  Cette  constatation  confirme  la  loi  clinique  précisée  par  de  Clé- 
‘‘^nibault,  dans  ses  belles  études  sur  l’automatisme  mental,  à  savoir  que  l’affaiblisse- 
"^^ht  intellectuel  est  d’autant  moins  rapide  que  le  sujet  est  plus  avancé  en  âge. 

Les  caractères  paraissent  individualiser  une  variété  clinique  de  la  psychose  hallu- 
'^*®atoire  chronique.  Comme  cette  variété  correspond  à  des  données  étiologiques  en 
^®Pport  avec  l’involution  (âge  des  sujets,  artério-sclérose  et  méiopragies  viscérales)  il 
*  %itimc  de  la  décrire  comme  une  psychose  hallucinatoire  chronique  d’involution. 

E.  1'. 


logia 


'  traumatique,  éthérisation,  guérison.  Contribution  à  la  physiopatho- 
des  états  stuporeux,  par  Victor  Bhailovsky.  Encéphale,  an  22,  n»  1, 
P'  31-37,  janvier  1927. 

®8it  d’un  homme  très  impressionnable,  qui  avait  été  déjà  atteint  d’une  psycho- 
’Ua  **  guerre  à  la  suite  d’une  commotion  et  qui  perdit  connaissance  au  moment 
^■•'aumatisme  psychique.  Il  était  depuis  vingt  jours  dans  un  état  de  stupeur  que 
modifiait  quand  on  eut  recours  à  réthôri.sation  ;  l’application  d’éther  provoqua 


'»évros 
^'un 
hen 

[’'*=‘citati 
'*»écanis 


'ion  de  l’écorce  et  en  deux  minutes  fit  disfiaraître  le  syndroi 
isme  de  l’inhihition  corticale  susceptible  de  se  prolonger  s( 


L’auteur  étudie 
i  forme  de  stupeur. 
E.  F. 


*'**®*^’’®’'*^  enfants  imbéciles,  débiles,  ou  même  normaux,  sont  mis  en  observation 
p5j^*^''®®isme,  alors  qu’ils  ne  présentent  nullement  cette  tendance.  L’auteur  montre 
combien  cette  phobie  de  l’onanisme  est  préjudiciable  aux  parents,  aux 
^hrs  aussi  bien  qu’aux  enfants  dont  la  vie  est  rendue  insui)portablc. 


lantôme,  par  Jules  Dereux  (de  Lille).  Encéphale,  i 
janvier  1927. 


p.  38-40, 


^^Oublsfi 

“  psychopathiques  émbtionnels  sans  phénomènes  d’automatisme  men 
^  ‘*1.  par  Henri  Claude.  Encéphale,  an  22,  n»2,  p.  130-133,  février  1927. 

d’aetion  extérieure  s’observe  chez  un  grand  nombre  de  malades,  con- 
SOflt  ***  Sénéral  sous  l’étiquette  de  psychose  hallucinatoire,  mais  dont  les  symptômes 
ù  l’automatisme  mental.  Ces  maladîs  disent  entendre  des  voix  qui 
*'®'lcnt,  dirigent  ou  emi)êchent  leurs  actes,  pensées  ou  sentiments. 
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En  réalité,  il  ne  s’agit  le  plus  souvent  pas  d’hallucinations  sensorielles,  mais  d’une 
sorte  de  rumination  mentale  et  de  phénomènes  de  mentisme  plus  ou  moins  actifs  dont 
l’origine  peut  être  retrouvée  souvent  dans  les  circonstances  extérieures,  dans  divers 
troubles  affectifs,  apparus  dans  des  conditions  particulières  de  milieu.  Le  délire  se 
constitue  grâce  à  la  multiplicité,  à  la  sommation  de  toutes  sortes  d’incidents  auxquels 
le  malade  accorde  une  attention  particulière,  et  enregistre,  en  leur  donnant  une  inter¬ 
prétation  spéciale.  Par  la  suite,  tous  ces  phénomènes  de  rumination  mentale  sont  rappo^' 
tés  à  des  actions  extérieures  qui  fournissent  au  sujet  une  explication. 

Or,  pour  que  ces  états  délirants  se  constituent,  il  faut  que  le  malade  présente  soit  U® 
fond  constitutionnel  paranoïaque,  soit  un  fond  de  débilité  mentale  le  plus  souvent 
exagéré  par  des  causes  de  dépression,  ou  enfin  un  véritable  affaiblissement  intellectuel 
favorisant  une  activité  paralogique.  La  nécessité  de  ces  conditions  préalables  est 
démontrée  par  l’observation  de  l’auteur  à  laquelle  il  faut  attacher  de  l’importance 
les  raisons  suivantes  :  la  malade  s’est  trouvée  dans  des  conditions  de  milieu  qui  f®''*’ 
risent  l’apparition  des  manifestations  délirantes  à  forme  d’automatisme  mental,  et 
pourtant,  malgré  son  grand  âge,  son  isolement,  elle  n’a  pas  réalisé  un  tel  syndroi“* 
délirant,  elle  n’apparalt  que  comme  une  femme  dont  les  réactions  émotives  ont  pf'* 
une  forme  particulièrement  importante  parce  qu’elle  est  sans  défense,  sans  app*“’ 
qu’elle  se  déclare  de  plus  en  plus  troublée,  consciente  qu’elle  est  de  sa  faiblesse  et  dC®* 
condition  mentale  nouvelle.  E.  F. 


La  sensibilisation  dans  la  diathèse  et  dans  les  psychoses  émotives,  par 
Encéphale,  an 22,  n»  1,  p.  7-11,  janvier  1927. 


étU' 


La  notion  de  diathèse  semble  acquise  à  la  pathologie  mentale.  L’une  des  mieux 
diées  et  des  mieux  connues  est  assurément  la  diathèse  émotive.  C’est  dans  les  car®® 
plastiques,  non  dans  les  caractères  entiers,  ou  fixes,  c’est-à-dire  parmi  la  majorité 
individus,  que  la  diathèse  émotive  recrute  ses  sujets  par  sensibilisation 
sous  la  pression  de  l’éducation  et  des  événements,  la  sensibilisation  s’accentue  et  coU  . 
le  sujet  à  l’hystérie,  à  la  psychasthénie,  aux  psychoses. 

La  psychasthénie,  comme  la  diathèse  émotive,  sont  en  grande  partie  des  mal 
d’évolution.  On  ne  naît  pas  psychasthénique,  on  le  devient  ;  l’histoire  des 
met  de  suivre  leur  sensibilisation  progressive.  Les  deux  diathèses,  émotive  et 
thénique,  peuvent  être  considérées  comme  des  états  secondaires  dont  on  peut  s 
les  étapes  à  travers  toute  l’existence  du  sujet.  E.  F. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT* 


Poitiers.  —  Société  Françoise  d’imprimerie.  —  1927. 
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TRAVAUX  DU  FONDS  DEJERINE 

( 1925  1926  ) 


Le  Comité  de  Direction  de  la  Revue  Neurologique 
avait  décidé,  conformément  aux  conventions  avec  la  Société 
de  Neurologie,  de  consacrer  le  numéro  de  décembre  à  la 
publication  des  travaux  du  fonds  Dejerine  présentés  en 
1921  par  MM.  Barré  et  Tournay. 

Par  une  coïncidence  douloureuse,  cette  publication  a 
lieu  dans  le  numéro  où  nos  lecteurs  trouveront  la  triste 
nouvelle  de  la  mort  de  V/'*"  Dejerine. 

On  ne  saurait  oublier  que,  grâce  aux  libéralités  de 
K'’“  Dejerine  et  de  M^^^  Dejerine,  un  fonds  de  recher¬ 
ches  scientifiques  portant  le  nom  de  «  Fonds  Dejerine  »  en 
mémoire  de  J.  Dejerine,  a  été  institué  à  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  de  Paris,  à  partir  de  l'année  1919,,  dans  le  but  de 
favoriser  des  recherches  originales  anatomo-^cliniques  ou 
expérimentales  en  neurologie. 

C’est  ainsi  qu’ont  pu  déjà  paraître  dans  la  Revue  Neu¬ 
rologique,  les  travaux  remarquables  de  MM.  André 
l'homas,  Gugon,  Nageotte,  Tournay  {1919-1920)  ; 
Lhermitte,  Jurnentié  {1921-1922 >  ;  Charles  Foix,  Tinel 
{1923-Hm). 

Devant  ce  deuil  qui,  frqppela  Neurologie,  française ,M.  le 
Professeur -Rousiy  Président  ^de  la  Société  Me  Neurologie,, 
s'est  /ait  l’ interprété  des  sentiments  de  tous  dans  un  discours 
'We  nos  lecteurs  drouverotit  plus'loimen  tête.du  Dulktin 
de  lia  Société. 


NEunoLooiQuE.  —  T.  II,  N»  ’C,  décembbe'1927..  '38 


ÉTUDE  ANATOMO-CLINIQUE 
DES  TROUBLES  VESTIBULAIRES 
DANS  LA  SYRINGOBULBIE 


J. -A.  BARRE  de  Strasbourg). 


Madame,  Messieurs, 

Il  y  a  six  ms  déjà,  pou  après  mon  arrivée  à  Slrasboitrg,  M“®  Dejerio* 
et  Mil'  Dojerine,  faisant  leur  pèlerinage  d’Alsace,  vinrent  visiter  la 
clinique  neurologique  qui  naissait  à  peine  et  se  trouvait  en  plein  ■ 
de  développement,  tâchant  d’aiïirmor  sa  vitalité. 

Peu  de  temps  après  cette  visite,  qui  s’était  continuée  par  une  pi'*’ 
menade  à  travers  les  rues  pavoisées  de  la  ville,  M“®  D.'jerine,  dans  uH® 
pieuse  et  patriotique  pensée  instituait  un  Fonds  Dejerine  d(;  StrasboiJi» 
pour  favoriser  à  la  Clinique  neurologique  de  la  Faculté  les  rechercn 
cliniques,  anatomiques  et  expérimentales. 

Au  nom  de  cette  Clinique,  je  tiens  aujourd’hui  à  remercier  solenne 
ment  M™®  Dejerine  de  cette  généreuse  marque  d’intérêt,  et  à  lui  denaan  ^  ^ 
la  permission  de  mettre  le  nom  du  Professeur  D.  jerine  en  tête  du  Labo  . 
toire,  où  des  collections  se  forment  peu  à  peu,  et  où  nous  tâchons  de  _ 
vailler  dans  la  tradition  anatomo-pathologique  qu’elle  a  tant  fait  P 
d<;velopper  auprès  du  Professeur  D.'jerine  dont  elle  fut  la  collabora 
exceptionnelle. 

Continuant  la  série  des  marques  d’estime  dont  elle  a  bien  voulu  ra  u  | 
rer,  M™®  Dejerine  m’a  choisi  cette  année  pour  présenter  auprès  de  j 
ami  Tournay  un  travail  à  la  séance  consacrée  au  Fonds  D.'jerine  de  P  | 

.J(!  ti(m8  à  l’assurer  une  fois  de  plus  de  mes  sentiments  reconnaissao  /j 

dévoués.  ^ 

Qu’on  me  permette  en  cet  instant  d’adresser  à  Ceux  qui  m’enseigl^®^ 
la  Neurologie  l’hommage  ému  de  mon  indéfectible  attachement  e 
toute  la  reconnaissance  que  je  leur  dois,  et  que  M“®  Dejerine 
bien  en  quel  culte  fervent  nous  tenons  la  grande  mémoire  du  , , 
disparu.  .y 
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I.  —  INTRODUCTION 

Le  sujet  auquel  nous  avons  entrepris  d’apporter  une  contribution 
■«t  que  nous  allons  développer  devant  vous.est  relativement  jeune,  puisque 
<î’est  en  1902  seulement  que  Schlesinger  note,  pour  la  première  fois,  l’exis¬ 
tence  de  nystagmus,  de  latéropulsion  et  de  «  démarche  cérébelleuse  » 
<ians  la  syringomyélie.  Ce  sujet  resta  assez  neuf  et  peu  exploré  jusqu’en 
ces  derniers  temps,  comme  si  l’intérêt  qu’il  pouvait  présenter  s’était  éva¬ 
noui  avec  la  clôture  des  discussions  qu’il  suscita  lors  des  premières  pu¬ 
blications  de  Schlesinger. 

En  effet, la  relation  que  cet  auteur  avait  établie  entre  le  nystagmus  et 
ia  syringomyélie  n’avait  pas  été  acceptée  facilement  ;  de  vives  contro- 
'’crses  avaient  eu  lieu,  jusqu’au  jour  où  Schlesinger  triomphait  définitive- 
J’^cnt  de  ses  contradicteurs  en  apportant  un  bulbe  où  Ton  pouvait  voir 
CS  mêmes  fentes  qui  catactérisaient  dans  des  régions  plus  bas  situées  la 
syringomyélie  banale.  On  ne  pouvait  plus  soutenir  désormais  que  le 
Nystagmus  était  une  complication  fortuite  de  la  syringomyélie  ;  la  syrin- 
Scbulbie  avait  acquis  son  droit  de  cité. 

L’étude  des  troubles  vestibulaires  de  la  syringobulbie  est  devenue 
Actuellement  beaucoup  plus  facile  qu’il  y  a  vingt  ans,  grâce  à  plusieurs  cir- 
Çcnstances  favorables,  d’ordre  anatomique,  expérimental  et  clinique  ;  et 
peut  prévoir  qu’à  son  tour,  par  un  de  ces  mouvements  de  réciprocité 
**  fréquemment  observés  dans  le  développement  de  nos  connaissances 
J'^dicales,  elle  permettra  d’enrichir  en  leur  apportant  de  la  précision  et 
®  clarté,  certaines  questions  encore  obscures  de  Tanatomie,  de  la 
^'Aysiologie  et  de  la  pathologie  des  voies  vestibulaires. 

^  anatomie  des  voies  vestibulaires  nous  est  aujourd’hui  beaucoup  mieux 
A^ùiue,  grâce  aux  travaux  de  Winckler,  d’André  Thomas,  de  Van  Schue- 
de  Muskens,  de  Kohnstam,  de  Van  Gehuchten,  pour  ne  citer  que  les 


‘Cipaux,  et  les  descriptions  générales  d’André  Thomas  (1924), 
^^^  exandre  Spitzer,  de  Vienne  (1924),:.:aidéos  par  les  figures  précieuses 
f  ■'Anatomie  des  Centres  nerveux  de  Dejerine  l’ont  rendue  facilement 
à  tous. 

rit  groupe  des  Travaux  physiologiques  expérimentaux,  nous  devons 
ffiïd  ceux  du  Hongrois  Hôggies,  ceux  de  Muskens  (d’Ams- 

Ain)et  l’admirable  série  d’expériences  réalisée  par  beidler, otologiste 
désl  Plusieurs  de  ces  travaux  encore  trop  peu  connus,  apportent 

nombreuses  sur  la  physiologie  des  voies  vestibulaires  centrales  ; 
qu’n  promettons  de  les  faire  connaître  quelque  jour  avec  l’ampleur 
tji  méritent  ;  nous  devrons  nous  borner  aujourd’hui  à  en  indiquer  cer- 
dop  *  '^°*rc!usions  essentielles  qui  s’adaptent  plus  particulièrement  aux 
tfa  *)Aent8  anatomo-cliniques  qui  font  le  substratum  personnel  de  ce 
^  et  peuvent  en  faciliter  la  compréhension. 

travaux  anatomiques  et  physiologiques  qui  nous  viennent  en 
®  partie  d’examens  et  d’expériences  pratiqués  sur  l’animal,  s’ajoutent 
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heureusement  des  jails  cliniques  de  plus  en  plus  nombreux,  et,  ce  qui  est 
beaucoup  plus  important  :  de  plus  en  plus  précis  et  complets. 

Quelques-unes  des  observations  cliniques  ayant  pu  être  suivies  d’exa¬ 
mens  anatomiques,  nous  nous  trouvons  en  possession  de  documents  suf¬ 
fisants  pour  poursuivre  avec  une  certaine  aisance  l’étude  des  troubles  veS" 
tibulaires.  de  la  syringobulbie,  pour  essayer  de  dégager  le  caractère  spécial 
qu’ils  revêtent,  et  tâcher  d’en  saisir  le  mécanisme. 

L’intérêt  d’une  pareille  étude  est  augmenté  par  le  fait  que  la  lésion 
bulbaire,  fente  ou  prolifération  névroglique  linéaire,  a  presque  toujours  1* 
même  situation,  qu’elle  se  trouve  ordinairement  dans  les  parties  latérales 
du  bulbe  (et  plus  rarement  de  la  protubérance)  et  qu’elle  perturbe  un  étag® 
spécial  du  vaste  réseau  des  voies  vestibulaires.  Les  documents  personnel® 
que  nous  allons  vous  démontrer  bientôt  et  qui  s’accordent  pleinement 
avec  ceux  qu’ont  publiés  déjà  d’autres  auteurs  établissent  clairement  c® 
fait.  Il  en  ressort  que  l’étude  que  nous  poursuivons  aujourd’hui  pourrai 
permettre  d’isoler  parmi  l’ensemble  des  syndromes  vestibulaires,  un  syn 
drome  v.cstibulaire  central,  en  rapport  avec  des  lésions  d’évolution  lent®? 
relativement  peu  destructives,  intéressant  surtout,  nous  le  disons 
anticipation,  le  groupe  des  fibres  arciformes  basses  et  moyennes. 

Puisque  l’on  commence  à  se  préoccuper  depuis  quelques  années  d'isol®’’ 
dans  le  syndrome  vestibulaire  général,  un  certain  nombre  de  syndrom*® 
secondaires  qui  tirent  leur  physionomie  particulière  de  la  topograpt®® 
des  lésions  qui  leur  ont  donné  naissance,  l’étude  du  syndrome  des 
arciformes  souvent  réalisée  par  la  syringobulbie,  vient  à  son  heure; 
Enfin  il  ne  sera  pas  sans  intérêt  de  souligner  les  ressemblances  et  diss*^ 
blances  qui  peuvent  exister  entre  les  troubles  vestibulaires  de  la 
gobulbie  et  ceux  qui  accompagnent  les  hémorragies  et  ramollissem®®,| 
de  la  même  région  latérale  du  bulbe.  Ce  rapprochement  montrerait',  * 
pouvait  être  basé  sur  des  pièces  anatomiques  réellement  comparai 
l’influence  du  caractère  lent  ou  brusque  du  processus  pathologiq^®^ 
mettrait  en  relief,  auprès  du  fait  essentiel  que  constitue  la  topogr®?®*  ' 
le  rôle  sans  doute  très  important  de  la  modalité  lésionnelle.  .  .. 

C’est  dans  ces  conditions  générales  et  dans  ces  quelques  direct! 
particulières  que  nous  avons  entrepris  notre  travail. 


IL  —  DOCUMENTS  CLINIQUES 
A, —  Description  analytique  des  troubles  vestibulaires. 

Dans  le  but  d’êtro  complet,  nous  aurions  pu  présenter-d’abord 
observations  publiées  avant  les  nôtres  et  donner  une  large  part  à'  ce* 
Schlesinger,  de  Marburg,  d’Alexander-,  de  Brünner-,  de  Leidlèride 
de  Barany,  etc.,  etc.,  mais  la  plupart  de  ces-  observations  datêst  ^ 
époque  où  la  séméiologie  clinique  de  l'appareil  Vestibulaire  étaitlà-  p®’® 
réduite  au  nystagmus,  où  l’étudè  de  ce  phénomène  n'était  ellé 
qu’ébauchée,  la  séméiologie  instrumentale  insuffisante,  où  enfin  oB 
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cervelet  un  certain  nombre  'des  troubles  -qu  ’il  est-de  ;plus  en  plus 
dmis  aujourd’hui  de  considérer  cornane  vestibulaires. 

Malgré  la  vaileur  qu’ont  eue  à  leur  époque  les  travaux  <qoe  nous  venons 
•e  rappeler,  malgré  le  mérite  supérieur  de  celui  qui  a  décrit  le  premier 
®s  troubles  dontnous-nous  occupons  et  de  ceux  qui  en  ont  soutenu  la  réa- 
dé,  nous  nous  bornerons  à  dire  qu’ils  aboutissent  à  peu  près  tous  à  la 
’®Belusion  suivante  :  -Dans  la  syringobulbie,  le  ny^bagmus  e^t  giratoire, 
'orizontal  ou  horizonto-giratoire,  rarement  vertical.  Il  “bat  généralement 
côté  lésé  quand  le  malade  regarde  de  ce  côte  ;  quelquefois  cependant, 
^  bat  .du  côté  opposé.  A  ees  gueiques  données  -on  peut  ajouter  grâce  à 
*arany,  que  la  réaction  calorique  est  conservée  dans  la  syringobulbie- 
Si  nous  en  croyons  nos  lectures  actuelles  et  si  nous  nous  basons  spécia- 
®*Qe®.'t  sur  l’article  très  documenté  de  Hanns  Brunner  ^ns  le  Manuel 
de  l’Oreille  (l)  qui 'date  de  1924,  c’est  en  France  surtout 
on  paraît  s’être  occupé  delà  question  en  ces  dernières  années.  Nousferons 
une  place  plus  importante  à  ces  travaux  récents  qui  sont  plus  com- 
et  plus  utilisables.  Nous  avons  surtout  en  vue  ceux  d’André  Tho- 
^  (2),  d’André-Thomas  et  Jumentié  (3),  celui  de  Pueoh  et  Vedel  i(4,)  (de 
**^lpellier),  celui  de  Vincent  (5')  ;  nous  garderons  pour  la  fm  ceux  que 
avons  publiés  déjà  (6)  pour  les  joindre  à  des  documents  personnels 

“«Uveaux. 

l’obligation  morale  où  nous  sommes  de  ne  pas  dépasser  certaines 
^des,  nous  ne  retiendrons  des  5  observations  publiées  par  André  Tho- 
®  dans  son  article  du  Paris  Médical,  que  le  résumé  de  la  1^®  et  la  5® 
*  Sont  parmi  les  plus  Complètes,  et  pour  lesquelles  le  diagnostic  de 
‘^Sobulbie  s’impose  le  plus  nettement. 

t^®®®RVATioN  I.  —  Homme  de  20  ans.  Atrophie  Aran  Dudionuc 'droite,  avec 'aboli- 
lojj  ®S  •’éflexes  droits  ;  secousses  fibrillaires,  anesthésie  avec  dissociation  à  type  syrin- 
de  la  sensibilité  sur  le  même  mombre.iSyndrome  de  Claude  Bernard.  Horner 
®*ene  de  Babinski  à  droite.  Aucun  vertige,  ’équilibre.  parfait.  Dans  le  regard 
jj  ’  légère  instabilité  rotatoire  des  deux  yeux. 

mouvements  de  latéralité  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche,  nysftagmus  Tota- 
(nystagmus  antihoraire,  suivant  l’expression  de  André  Thomas). 

^  Parition  du  nystagmus  dans  les  regards  verticaux  et  la  convergence. 

fie  Baranij  (eau  à  25“),  juin  1922.  Oreille  droite  après  irrigation  do  50  ”,  le 
rotatoire  augmente,  sans  qu’aucune  secousse  horizontale  se  dessine. 
**’*''aat**  1924,1a  même  épreuve,  après  irrigation  de  deux  minutes,  donne  les  résuütats 

*‘lle  <lroije:dans  le  regard  de  face  :  N.  R.  a  diminué  ;  dans  regard  à  gauche;  N.  H. 

Neurologie  des  Ohros.  Alexander  et  Marburg,  de  Vienne  ;  1924. 
ê  ^'*''é)  (u'I^'l  homas.  Le  nystagmus  rotatoire  à  direction  unique  (horaire  ou  anti- 
Ws.i,  les  affections  unilatérales  du  bulbe,  on  particulier  dans  la  syringobulbie. 
I  no  11  du  14  mars  1925. 

Ü”)  Vejjp  '‘Homas  et  Jumentié.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  8  janvier  1920. 
fA  PuECii.  Syndrome  bulbaire  rétro-olivairo-unilatéral,  nystagmus  rota- 

Neurologie,  4  juin  1925. 

Çij™)  Barr*  yiNCKNT.  Revue  O.  N.  O.,  l»'  janvier  1926. 

bav  Pes  ri  ■  référence  bibliographique  sera  donnée  plus  loin  avec  chaque  cas. 
'’ail.  conclusions  présentées  antérieurement  ont  été  modifiées  dans  le  présent 
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Oreille  gauche  :  dans  le  regard  à  gaucho  :N.  R.  accentué;  dans  regard  à  droite  :  N.  HB*- 
(horizonto-rotatoire)  de  grande  amplitude,  mais  passager. 

Déviation  du  corps  du  côté  de  chacune  dos  oreilles  irriguées  tour  à  tour. 

Epreuve  galvanique.  —  Pôle  +  droit  :  à  1  ou  2  m.  A,  N.  H.  gauche  dans  le  regard 
direct  ;  N.  R.  droit  dans  le  regard  à  droite  ;  N.  R.  gauche  dans  le  regard  à  gauche. 

Pôle  +  gauche:  à  7  m.  A,N.  H.  droit  dans  le  regard  direct;  à  11  m.  A,N.  H.  droit 
dans  le  regard  direct. 

Epreuve  rolaloire.  —  1®^  examen.  Les  rotations  successives  à  droite  et  à  gauche 
donnent  lieu  au  même  N.  R.  droit. 

2®  examen  :  10  tours  à  droite  :  N.  II.  puis^N.  R.  dans  le  regard  à  gaucho  ;  N.  R.  da"*' 
le  regard  à  droite. 

10  tours  à  gauche  :  N.  R.  dans  le  regard  à  gauche  ;  N.  II.  puis  N.  R.  dans  leregar 
à  droite. 


Observation  V.  —  Homme  do  C2  ans.  Sensations  anciennes  de  froid  et  de  raideu'' 
dans  le  membre  supérieur  gauche.  Dissociation  de  la  sensibilité  à  type  syringomyélid'**' 
Arofloxic  tendineuse  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Signe  dcBabinski  à  droi  ' 
Depuis  quelques  mois,  sensations  d’étourdissement  avec  très  forte  latéropulsion  ve 
la  droite.  _ 

Strabisme  interne  léger  de  l’œil  gauche  pendant  la  fixation  dans  le  regard  dire  ^ 
Dans  le  regard  dirigé  vers  la  droite  ou  en  bas  et  à  droite,  N.  R.  typique  (les  secou»s 
de  l’œil  droit  sont  plus  amples  et  plus  brusques  que  celles  de  l’œil  gauche). 

Dans  le  regard  dirigé  vers  la  gaucho,  l’amplitude  des  secousses  est  beaucoup  P 
faible.  „ 

i:  N.P’ 
grand®  ■ 


Epreuve  calorique  (eau  à  25”).  —  Oreille  gauche,  après  irrigation  do  2  minutes  : 
anti-horaire  dans  le  regard  vers  la  droite;  l’excursion  de  l’œil  droit  parait  plus  gr® 
Oreille  droite  :  dans  le  regard  à  gauche,  N.  H.  qui  dure  4  minutes  ;  dans  le  reg® 
ù  droite,  N.  R.  ,  jj. 

Epreuve  galvanique.  —  Pôle  -f-  à  droite  :  N.  H.  dans  le  regard  ù  gauche  ;  P®® 
dans  le  regard  à  droite.  ■  ^^jii 

Pôle  -P  à  gauche,  N.  R.  dans  le  regard  à  droite  ;  moins  appréciable  dans  le  reg® 
gauche. 

Epreuve  rolaloire.  —  1*  Têle  droite. 

10  tours  à  gauche  ;  N.  II.  do  10  sec.  dans  le  regard  vers  la  droite,  puis  N.  B- 
10  tours  à  droite  :  N.  II.  gauche  de  15  sec.  puis  N.  R. 

2“  Têle  en  hyperextension  maxima  : 

10  tours  à  gaucho  :  N.  N.  droit. 

10  tours  à  droite  :  N.  R.  droit  dans  le  regard  dirigé  à  droite  ou  à  gauche. 

3“  Têle  tournée  latéralement  :  .aÿti 

-  g  le  ree 


10  tours  à  gauche,  face  tournée  vers  la  gaucho  :  aucun  N  à  l’arrêt  dans  h 


à  gauche  ;  10  secousses  H  dans  le  regard  à  droite.  g,d  ® 

■  0  tours  ù  droite,  face  toqrnéo  vers  la  droite  ;  aucun  nystagmus  dans  le  r  e 


gauche  ;  N.  H.  de  8  secousses  dans  le  regard  ù  droite. 


Observation  de  MM.  Vedel  et  Püecii  (do  Montpellier)* 


Syndrome  bulbaire  rélro-olivaire  unilatéral,  nystagmus  rolaloire. —  Femme  ^^jjp«i8' 
au  mois  de  novembre  1924,  brusquement  hémiplégie  droite,  sans  perte  i  ®  dr®’*' 

sanco,  avec  paralysie  pharyngo-palato-laryngée  droite.  Signe  de  Claude  Berna 

Diplopie,  sans  trouble  apparent  de  la  mobilité  oculaire.  uveh*®"** 

Nystagmus  rotatoire  dans  le  regard  direct  (sens  ?)  augmenté  dans  les  mo 
latéraux  vers  la  droite  et  la  gaucho  N.  G.  et  battant  vers  la  droite. 


Forts  troubles  de  l’équilibre  ;  ne  peut  se  tenir  debout. 


Membres  droits  engourdis,  mais  aucun  trouble  pyramidal.  Force  boni^^ 
analgésie  du  cou,  du  tronc  et  des  membres  gauches,  face  indemne.  P®® 
pas  de  céphalée,  pas  d’ataxie,  pas  d’asynergie. 
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Un  mois  après,  la  malade  va  beaucoup  mieux.  Il  existe  encore  de  la  latéropulsion 
droite,  et  la  dissociation  syringomyélique  ;  la  corde  vocale  droite  est  en  position  cada¬ 
vérique.  Pas  de  nystagmus  dans  le  regard  direct.  Pas  de  nystagmus  dans  le  regard 
Vers  la  gauche. 

Nystagmus  rotatoire  dans  le  regard  droit,  beaucoup  plus  intense  pour  l’oeil  droit. 

Epreuve  rolaioire.  —  Vers  la  gauche  :  N.  H.  puis  N.  G.  droit  pendant  50  ”.  Vers  la 
droite  :  N.  H.  puis  N.  G.  pendant  20”. 

Cette  observation  présente  le  grand  intérêt,  en  particulier,  d’être 
l’expression  d’une  lésion  très  probablement  unilatérale  du  bulbe. Mais  nous 
devons  nous  demander  s’il  s’agit  indubitablement  de  syringobulbie  ;  le 
début  brusque  de  l’évolution  rapidement  favorable  des  troubles  s’accorde¬ 
rait  mieux  peut-être  avec  l’idée  d’une  lésion  d’origine  vasculaire  d’une 
rnoitié  du  bulbe. 


Observations  personnelles. 

Observation  I.  A.  nAnnf;  et  Caiin  (1).  —  Hommi^  de  21  ans. 

Thermo-analgésie  sur  le  membre  supérieur  droit. 

Paraly^io  atrophique  des  deux  cordes  vocales. 

Paralysie  avec  fibrillations  (ic  ia  moitié  gaucho  de  la  langue. 

I Paralysie;  du  voile  du  palais. 

Paralysie  des  constricteurs  droits  du  pharynx. 

Parésie  faciale  gauche  avec  état  spasmodique  de  l’orbiculaire. 

Hyperthermie  de  la  moitié  gauche  de  la  face. 

Héflexo  oculo-cardiaque  conservé  d(;s  deux  côtés. 

Troubles  pyramidaux  et  sensitifs  légers  à  droite. 

Absence  de  troubles  cérébelleux. 

Hiplopio  croisée  dans  la  vision  de  près. 

Trou6/ej  veslibulaires  :  latéropulsion  droite  ;  absence  de  vertige,  N.  H.  spontané 
la  gaucho  dans  le  regard  direct,  presque  constant,  et  subsistant  à  l’état  d’ébauche 
la  convergence. 

N.  dans  les  regards  do  latéralité,  surtout  dans  le  regard  vers  la  droite. 

^preuve  des  bras  tendus  :  Déviation  des  deux  bras  vers  la  droite,  du  bras  droit  s  rtout. 
épreuve  du  fil  à  plomb  :  déviation  du  tronc  vers  la  droite. 

^preuve  du  Romberg  :  tendarici;  ô  la  chute  vi  rs  la  droite, 
j^fipreuoe  calorique  de  Barang  (eau  è  27®). —  Oreille  droite  après  écoulement  de  40  cc.  ; 
ÏD  4^’  ''O  devient  pas  giratoire  en  position  inclinée  sur  l’épaule,  même 

écoulement  do  200  cc.  d’eau. 


^'•eille 


gauche  après  écoulement  de  50  cc.  :  N.  H.  droit  qui  ne  peut  être  transformé 


»,  h  même  temps  que  cette  aréflexie  des  canaux  verticaux,  on  note  une  chute  unile- 
droite. 

galvanique  de  Babinski.  —  Pôle  +  à  droite  et  à  gauche  :  déviation  unila- 
*ÎUa  *  droite,  débutant  à  1  m.  A.  et  gardant  cette  direction, même 

bd  le  ^  étant  à  gauche,  on  fait  passer  un  courant  de  15  m.  A. 
gb  N.  de  sens  normal  apparaît  à  2  m.  A. 

rolaioire.  —  10  tours  à  droite,  quelques  rares  secousses  vers  la  gauche,  ac- 
lo’bSnées  de  diplopie  par  divergence  des  yeux  ;  sens  de  rotation  perçu, 
ftlal  .^bbrs  à  gauche,  très  forte  .accentuation  du  N.  pendant  10  à  12  secondes  ;  aucun 
pas  de  divergence  des  globes  oculaires. 


i^bus  ne  donnons  ici  qu’un  résumé  de  cette  observation  qui  a  déjà  été  publiée 
b  Eevue  d'Olo-neuro-oculislique  en  avril  1924. 
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Remarques.  —  En  dehors  des  troubles  vestibulaires  qui  nous  inté 
ressent  spécialement,  ce  syringorayéliqu©  est  atteint  de  troubles  bul¬ 
baires  bilatéraux  ;  cette  circonstance  nous  emp^be  de  tabler  compléter 
ment  sur  les  troubles  associés  aux  troubles  vestibulaires  pour  localiser 
le  côté  ou  siègent  plus  probablement  les  lésions  qui  ont  causé  ces  derniers. 

Mais  contrairement  à  ceux  de  la  série  de.  A,  Thomas  où  le  nystagmuS? 
généralement  rotatoire,  battait  du  côté  vers  lequel  se  trouvait  parfois 
poussé  le  malade,  nous  observons  dans  notre  cas  que  toutes,  les  déviation® 
lentes  se  font  du  même  côté  comme  on  Tobserve  dans  les  lésions  du  nelf 
vestibulaire  et  dans  un  certain  nombre  de  lésions  centrales  des  voies  veS* 
tibulaires. 

Il  s’agit  probablement  ici  de  lésions  intéressant  les  parties  basses,,  ét 
(épargnant  les  parties  plus  élevées  du  bulbe.  Ce  fait  a  une  certaine  iropnl* 
tance  comme  nous  le  montrerons  plus  loin. 

ÜDSEnvATiON  II.  Barré  et  Morin  (I).  — •M"’»  II.,  âgùo  (le  .37  ans,  atteinte  depuis 
JOl!)  do  raideur  dans  la  main  droite  ;  amyotrophie  type  Aran-Duclienne  au  meHib''® 
supérieur  droit.  Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  droit. 

Pin  1920,  crise  do  dyspnée,  troubles  do  l’équilibre  et  sensation  de  froid  dans  1» 
face  gauche  ;  ces  troubles  sont  passagers. 

En  1922,  crise  de  vertiges  vrais. 

En  1923,  latéropulsion  gauche  ;  parole  enrouée,  diminution  de  roule  à  gauche. 

En  1924,  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche.  ;  diminution  de  la  sensibilité 
néenne  droite,  diminution  do  consistance  de  la  moitié  droito  de  la  langue. 

Motilité  oculaire  normale,  sauf  dans  la  convergence  où  l’œil  droit  s’arrête 
dans  son  mouvement  vers  la  ligne  médiane,  et  so  porte  lentement  en  dehors. 

Inclinaison  de  la  tête  vers  la  droito,  déviation  vers  la  droito  pendant  la  mai’® 

Nystagmus  giratoire  gauche  spontané,  dans  le  regard  de  face,  plus  vif  dans  le  f®®*  ^ 
vers  la  gauche  ;  diminuant  dans  le  regard  droit,  mais  battant  toujours  vers  la  g®®® 
en  gardant  son  caractère  giratoire. 

Nystagmus  giratoire  gauche  dans  la  convergence  et  dans  le  regard  on  bas  ;  disp 
lion  du  Nystagmus  dans  le  regard  en  haut. 

La  tête  étant  tenue  en  hyporflexion  dorsale,  le  nystagmus  diminue. 

Epreuve  des  bras  tendus  :  réaction  variable,  quelquefois  le  bras  gaucho  s 
V  ers  la  droite. 

Epreuve  du  fil  à  plomb  :  déviation  vers  la  gauche. 

Epreuve  de  Romberg  :  déviation  vers  la  droite. 

Résistance  à  la  poussée  moins  forte  quand  on  a  poussé  l’épaule  gaucho. 

Epreuve  de  Barang  (eau  à  27'>).  Oreille  droite:  regard  direct; après  écoulem®**^^ 

10  ce.  seulement  le  nystagmus  giratoire  gauche  augmente  fortement  ;  les  bras 
tronc  dévient  vers  la  droite.  . 

Oreille  gauche  :  après  écoulement  do  40  ce.,  le  nystagmus  giratoire  gauche  dim 
après  75  ce.  il  bat  vers  le  côté  droit  dans  le  regard  droit;  à  100  ce.  il  bat  vers  1® 
droit  même  dans  le  regard  de  face. 

Le  nystagmus  devient  giratoire  quand  on  inclino  la  tête  sur  l’épaulo  droite  e 
verso  quand  la  malade  fléchit  fortement  la  tête  on  avant.  Déviation  dos  bras  ® 
vers  la  gauche.  de 

Epreuve  voltaïque  de  Babinski.  —  Avec  un  courant  do  1  m.  A.,  on  P®®'’ ^  ^’gl)' 
chaque  côté  une  forte  déviation  do  la  tête  et  de  tels  vertiges  qu’il  est  impossib  e 
server  le  nystagmus. 


e  dôpl*®® 


(1)  L'obsorvation  ayant  été  publiée  dans  la  Revue  Olo-neuro-oculisliqae 

p.  543-550),  nous  n’en  donnerons  ici  q  ’un  résumé. 


de  1 


DES  TROUBLES  VEST IBULAIRES  DANS  LA  SYRIN GOBULBIE  593 


Epreuve  rolaloirg,  ^  Après  10  tours  vers  ta  droite  ;  exagération  du  N,  O,  gauche 
pendant  30 

Après  10  tours  vers  la  gaucho,  N.  H.  droit  pendant  20”. 


Remarques.  —  Cette  observation  apporte  quelques  faits  qui  permettront 
de  compléter  les  caractères  du  oystagmus  giratoire  de  la  syringobulbie  ; 
mais  comme  la  précédente,  elle  ne  permet  pas  de  faire  sans  discussion  le 
diagnostic  du  côté  des  lésions  qui  ont  provoqué  les  troubles  vestibulaires. 
Des  raisons  militent  pour  le  côté  gauche  (latéropulsion  gauche,  paralysie 
récurrentielle  gauche,  etc.),  mais  d’autres  indiqueraient  plutôt  le  côté 
droit.  Il  est  probable  qu’il  existait  ici  encore  des  lésions  bilatérales  diffé¬ 
rentes  de  chaque  côté  comme  intensité  ou  comme  siège.  Nous  reviendrons 
plus  loin  sur  cette  question. 


Obsrbvatïon  III,  Barré  et  Dreyfus  (!)."-  Fcmnïe  de  4C  ans. 

Début  des  troubles  é  l’âge  do  J5  ans,  par  des  vertige®  et  de  la  faiblesse  du  membre 
supérieur  droit. 

A  23  ans,  parésie  des  membres  gauches  avec  hémianesthésie  gauche  à  la  tempéra¬ 
ture  et  à  la  douleur  ;  paralysie  récurrentielle  gauche  ;  paralysie  do  la  moitié  gauche 
voile  du  palais,  paralysie  des  muscles  gauches  du  pharynx  (signe  du  rideau  typique). 
Ptosis  gauche  avec  surélévation  du  sourcil  correspondant. 

En  1924,  ces  troubles  subsistent  mais  n’ont  guère  progressé  ;  la  malade  se  plaint  sur¬ 
tout  de  dysphonie  et  de  gêne  de  la  déglutition  ;  elle  marche  facilement  ;  on  ne  trouve 
^Ucun  signe  cérébelleux. 

Vertiges  dans  la  position  couchée  et  quand  elle  porto  la  tête  en  arrière. 

Latéropulsion  gauche  probable. 

^Ustafimus  {examen  de  1924)  :  Pas  de  nystagmus  spontané  dans  le  regard  direct,  la 
Convergence  ou  les  regards  verticaux. 

Nystagmus  giratoire  gaucho  dans  le  regard  vers  la  gauche. 

Secousses  giratoires  vers  la  droite,  dans  le  regard  vers  la  droite. 
épreuve  des  bras  lendus  :  déviation  nette  vers  la  droite. 

Epreuve  du  fil  à  plomb  :  déviation  nette  vers  la  droite  et  en  arrière. 

Epreuve  de  Bomberg  :  Tendance  à  la  chute  vers  la  gauche  et  en  arrière. 

Epreuve  calorique  (eau  à  27°).  Oreille  droite  :  à  partir  de  20  cc.  N.  H.  gaucho,  qui 
feste  d’abord  horizontal  en  position  latérale  gauche  de  la  tête  pour  devenir  alors  brus- 
^hoiuent  et  fortement  giratoire  gauche. 

loversion  du  nystagmus  en  position  fortement  inclinée  en  avant,  même  quand  la 
hlalade  regarde  à  gauche. 

I^éviation  des  bras  vers  la  droite. 

Oreille  gauche  à  partir  do  35  cc.  N.  H.  droit,  devient  giratoire  en  position  latérale  de 
^  tête,  et  s’inverse  quand  la  tête  est  fortement  fléchie  en  avant. 

Epreuve  galvanique.  Pôle  +  droit,  regard  en  avant  ;  N.  H.  vit  à  un  demi-m.  A.,  et  in- 
®  thation  de  la  tête  vers  la  droite  à  1  m.  A, 

Pôle  4-  gauche  :  N.  H.  droit  ù  0,7  ou  1  m.  A. 

Epreuves  rolaloipes.  —  Après  10  tours  en  20  sec.  ver%la  droite  :  N.  H.  gauche  pen- 

«ant  35m_ 

Après  10  tours  en  20  soc.  vers  la  droite,  N.  H.  droit  pendant  35  ”. 


^^marques.  —  Un  examen  récent  (novembre  1926)  a  permis  de  faire 
'î't^lques  constatations  nouvelles. 

Pystagmus  existe  maintenant  dans  le  regard  direct  et  la  convergence  ; 


,.iy  Résumé  de  l’observation  publiée  déjà  dans  la  Bevue  Oto-neuro-ociilislique,  1925, 
^>9-224).  Plusieurs  points  nouvaux  ont  ôté  consignés  au  cours  d’un  examen 
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il  est  giratoire  gauche  (horaire)  ;  il  paraît  plus  vif  et  plus  ample  à  l’œil 
gauche  (à  noter  auprès  de  ce  dernier  fait,  qu’il  existe  du  ptosis  de  la 
paupière  supérieure  gauche  avec  diminution  légère  de  la  fente  de  ce  côté, 
coïncidant  avec  une  mydriase  relative  de  la  pupille  gauche). 

Dans  le  regard  en  haut  le  nystagmus  est  oblique  vers  la  droite  pour  les 
deux  yeux. 

Dans  la  position  de  flexion  forcée  de  la  tête  en  avant,  le  N.  qui  s’inver¬ 
sait  autrefois,  ne  s’inverse  plus  :  il  garde  son  type  horaire. 

Epreuve  de  Kobrak.  —  Oreille  gauche  :  après  ècoulomcnt  de  4  cc  :  N.  H.  vers  la  droite, 
durée  très  prolongée,  ne  devient  pas  franchement  giratoire  en  position  latérale  de  la 
tête  ;  s’inverse  nettement  en  gardant  son  type  horizontal  quand  la  malade  fléchit  for¬ 
tement  la  tôle  en  avant. 

Oreille  droite  :  après  écoulement  do  6  cc.  :  N.  giratoire  gauche,  avec  vertiges  vifs. 

Nouvel  examen  le  lendemain  ;  on  fait  passer  20  cc.  ;  presque  dès  le  début  de  l’écou¬ 
lement  apparaît  un  N.  H.  gauchfi  violent,  à  grandes  oscillations,  qui  devient  giratoire 
(|uand  on  incline  la  tête  sur  l’épaule  gauche  et  s’inverse  quand  la  malade  baisse  for¬ 
tement  la  tête  en  avant,  tout  on  gardant  alors  sa  direction  horizontale. 

Le  ngslagmus  optique  provoqué  par  la  rotation  devant  les  yeux  d’un  cylindre  à 
barres  colorées,  est  normal  dans  toutes  les  directions. 

Observation  IV.  Barré  et  Reys  {Cas  Driiss)  (avec  examen  anatomo-patholo¬ 
gique). 

Le  début  do  l’observation  do  cette  malade  a  été  publié  par  MM.  Cerise  et  Bollack  “ 
la  Société  de  Neurologie,  le  12  février  1924. 

Voici  un  résumé  do  cotte  observation  : 

Femme  de  211  ans  ;  en  juin  1913,  première  grossesse,  vertiges,  diplopie,  et  six  moi* 
auparavant  sensations  de  brûlures  et  de  cuisson  au  membre  supérieur  gauche,  po** 
à  la  moitié  gauche  du  cou  et  à  la  face  du  même  côté.  Thermoanesthésio  7  à  8  ino>* 
après,  sur  le  môme  domaine,  avec  anesthésie  cornéo-conjonctivale  ;  Aran  Duchenno 
léger  ù  gaucho  ;  troubles  do  la  déglutition  ;  paralysie  de  la  branche  int.  du  spio® 
gauche  et  de  la  moitié  gauche  de  la  langue.  Diplopie  croisée  dans  le  regard  forcé 
gauche  et  un  peu  dans  le  regard  forcé  à  droite  (Troubles  des  mouvements  de  latéra¬ 
lité).  ^ 

Dans  le  regard  vers  la  droite  :  N.  H.  léger  ;  dans  le  regard  vers  la  gauche  :  N. 
ample. 

Tendance  é  la  divergence  des  yeux  dans  le  regard  è  gauche.  Cerise  et  Bollack  rap 
portent  cette  divergence  dans  le  nystagmus  à  la  diplopie  notée  plus  haut. 

Vision  normale  et  champ  visuel  normal. 

Absence  do  syndrome  do  Claude  Bernard-Horner. 

Epreuves  sialiques  de  von  Slein  el  Bomber  g  :  normales.  . 

Epreuve  de  Barang  :  à  droite  :  nystagmus  normal  ;  ù  gauche  :  nystagmus  prolohe  * 

Il  existe  à  ga,.che  un  début  d’atteinte  du  noyau  vestibulaire  gauche  (excitatW 

Suite  de  l’observation  (prise»à  Strasbourg).  . 

En  1922, 2®  grossesse,  aggravation  des  symptômes  ;  dès  le  début,  sensations  d’éto 
fement  déjà  ressenties  lors  de  la  1”  grossesse.  Interruption  au  2®  mois,  améliorât 

En  1922,  3®  grossesse,  nouvelle  aggravation.  ^ 

En  1924,  4»  grossesse,  aggravation  sur  place  des  troubles  nerveux  antérieurs,  a  ^ 
apparition  de  troubles  do  la  déglutition  et  do  troubles  de  la  démarche  ;  elle  traîne 
jambe. 

Examen  pendant  2  jours,  les  27  et  28  février  1924. 

Môme  état  do  la  thermo-analgésie  sur  tout  le  territoire  du  trijumeau  gauche, 
insensibilité  cornéenne  gauche. 

Trijumeau  moteur  normal. 
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Troubles  légers  et  discutables  dans  le  domaine  du  facial  gauche  (parésie  ou  hypo¬ 
tonie  simple). 

Dans  le  re!  ard  de  face,  aucun  nystagmus. 

Dans  la  convergence,  petites  saccades  dos  deux  yeux,  en  dedans.  Dans  le  regard 
latéral  droit,  le  nystagmus  apparaît,  dès  qu’on  dépasse  un  angle  de  45»,  d’abord  à  l’œil 
droit  :  c’est  un  N.  H.  qui  devient  rapidement  très  ample  ;  alors  commence  à  battre  à 
l’œil  gauche  un  N.  giratoire  de  faible  amplitude,  avec  divergence  oculaire  ;  le  nys¬ 
tagmus  do  l’œil  gaucho  est  dirigé  vers  la  gauche.  Dans  le  regard  vers  la  gauche  :  N.  G. 
avec  diplopie  homonyme.  Dans  le  regard  vertical  en  haut,  N.  vertical;  dans  le  regard 
vertical  vers  en  bas,  pas  de  nystagmus. 

Déviation  ordinaire  do  la  tête  vers  la  gauche. 

Epreuve  des  bras  tendus  :  déviation  vers  la  gauche. 

Epreuve  du  fil  à  plomb  el  de  Bomberg  :  inclination  du  corps  vers  la  gauche. 

Epreuve  de  Barang  (eau  à  27°).  Oreille  droite  à  30  cc.  :  N.  H.  ou  H.  G.  ;  devient  rota¬ 
toire  en  position  3  ;  déviation  des  bras  tendus  vers  la  droite. 

Oreille  gauche  à  30  cc.  N.  H.  vers  la  droite,  devient  rotatoire  en  position  3.  Bras 
tendus  devient  fortement  vers  la  gaucho.  Romborg  :  déviation  vers  la  gauche. 

En  somme  :  Troubles  vestibulaires  très  précis,  et  combinés  de  telle 
Sorte  que  le  nystagmus  qui  est  giratoire  bat  du  côté  vers  lequel  s’effectuent 
les  autres  mouvements  réactionnels  de  la  tête,  du  tronc  et  des  bras  ; 
parésie  des  IX,  X,  XI  gauches  ;  intégrité  de  l’hypoglosse  :  atrophie  Aran- 
Duchenne  et  thermoanalgésie  du  membre  supérieur  gauche. 

Syndrome  pyramidal  léger,  du  type  déficitaire  à  droite. 

La  malade  meurt  quelques  jours  après  cet  examen,  dans  le  service  d’ac¬ 
couchement  du  Professeur  Schickelc.  Nous  décrirons  plus  loin  les  lésions 
anatomiques,  et  nous  exprimerons  à  la'  fin  de  l’étude  anatomo-clinique 
quelques  remarques  particulières  à  ce  cas. 


Observation  V.  —  Barré  et  Reilingrr  (1).  —  G.  Ernest,  22  ans,  cultivateur. 

En  octobre  1925,  faiblesse  de  la  main  droite,  puis,  quelques  si  maint  s  après,  de  la 
•nain  gaucho.  Une  amyotrophie  du  type.  Aran  Duchenmt  se.  développe  bientôt  surtout 
^  droite  ;  abolition  et  inversion  do  certains  réflexes  des  membres  supérieurs.  Cyphose 
•^arsale  supérieure.  Thermoanesthésie  ù  l’extrémité  des  quatre  membres  ;  troubles 
Pyramidaux,  légers,  polycinétiques  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférit'urs  ; 
pas  de  vertiges.  N.  II.  dans  le  regard  extrême,  vers  la  droit-  .  N.  giratoire  dans  le  regard 
axtrêmo  vers  la  gauche  ;  quelquefois  nystagmus  vertical  dans  le  regard  en  haut. 

Epreuve  des  bras  tendus  :  légère  déviation  vers  la  droite.  Sensation  de  latéropulsion 
droite. 

Epreuve  du  fil  à  plomb  el  de  Bomberg  :  déviation  vers  la  droite. 

Epreuve  calorique  (eau  à  27»).  —  Oreille  droite  :  après  écoulement  de  130  à  150  cc.  : 

H.  vers  la  gauche,  qui  devient  giratoire  en  position  hétérolatéroclinc,  et  s’inverse 
*••  position  de  flexion  forte  de  la  tête  en  avant.  Déviation  des  bras  tendus  vers  la 
droite. 


Oreille  gauche  :  après  écoulement  de  150  cc„  N.  H.  qui  se  modifie  normalement 
^*•8  la  position  de  flexion  contralatérale  et  de  flexion  antérieure  de  la  tête. 
Epreuve  rotatoire  :  Après  20  tours  vers  la  droite  :  N.  H.  vers  la  gauche  pondant  26 
Après  20  tours  vers  la  gauche  :  N.  G.  vers  la  droite  pendant  20”. 

Epreuve  galvanique  :  Pôle  positif  à  droite  (pôle  négatif  virtuel  actif)  à  10  m.  A.:  N. H. 
KSUche.  Pôle  positif  à  gauche  (pôle  négatif  virtuel  actif)  à  10  m.  A.  :  N.  G.  droit. 


Nous  ne  donnons  ici  qu’un  résumé  de  cette  observation  qu’on  trouvera  publiée 
®®‘enso  dans  la  Bevue  Oto-neuro-oculistique,  1927,  n»  8,  p.  639  et  suivantes. 
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Noub  avons  tenu.à  donner  un  résumé  de  cette  observation,  moins  riche 
que  les  précédentes,  surtout  parce  qu’elle  contient  quelques  faits  con¬ 
traires  à  ceux  que  nous  avions  observés  dans  les  cas  antérieurs’:  en 
particulier,  la  résistance  accrue  à  la  réflectivité  calorique  et  galvanique. 
Elle  enlève  un  peu  au  cachet  assez  uniforme  que  nous  avions  trouvé 
jusqu’ici  aux  épreuves  instrumentales. 

B.  —  Description  générale  du  nystagmus  et  des  troubles 

VESTIBULAIRES. 

Dans  cette  esquisse  d’une  synthèse  des  troubles  vestibulaires  des  syrin- 
gobul'biques,  nous  ne  nous  bornerons  pas  à  considérer  les  caractères  du  seul 
nystagmus.  Après  avoir  étudié  d’abord  ce  si^e  très  important,  nous  envi¬ 
sagerons  les  divers  mouvements  réactionnels  d’origine  vesti'bulaire,  le 
résultat  des  épreuves  instrumentales,  le  rapport  de  la  direction  du  nys- 
tagnaus  avec  les  autres  mouvements  réactionnels  vestibulaires,  et  nous 
essaierons  de  dégager  la  valeur  pratique  qu’on  peut  accorder  actuellement 
au  nystagmus  et  à  l’ensemble  des  troubles  vestibulaires,  en  risquant  à 
l’occasion  quelques  remarques  sur  des  questions  de  pathologie  bulbaire 
voisines  de  la  syringobulbie. 

a)  CaracV'res  du  nystagmus. 

Le  nystagmus  peut  affecter  dans  la  syringobulbie  des  formes  variées 
mais  avant  tout  la  forme  giratoire  (1).  Il  peut  être  aussi  horizonto- 
giratoire  ;  il  est  beaucoup  plus  rarement  horizontal  pur. -Nous  n’avons 
pas  observé  de  nystagmus  réellement  et  purement  oblique. 

Les  expressions  proposées  par  M.  André-Thomas,  de  nystagmus  horaire 
et  aniilhoraire  pour  désigner  le  nystagmus  giratoire  selon  qu’il  bat  vers  la 
gauche  ou  vers  la  droite  (si  l’on  considère  la  moitié  supérieure  du  globe 
oculaire)  nous  paraissent  très  heureuses.  Nous  les  emploierons. 

Le  nystagmus  de  la  syringobulbie  a  des  degrés  variables  ;  il  est  parfois 
relativement  léger  ;  il  est  le  plus  souvent  très  intense.  Il  s’affiche  pour  ainsi 
dire  et  il  peut  difficilement  passer  inaperçu  à  l’observation  d’un  médecin, 
môme  peu  orienté  vers  la  séméiologie  vestibulaire.  Ce  caractère  d’intensité 
lui  donne  déjà  une  réelle  valeur  pratique  de  signe  indicateur. 

Dans  le  cas  où  il  est  très  marqué,  il  apparaît  dans  le  regard  direct  pour 
augmenter  dans  le  regard  latéral  du  côté  où  il  bat  et  persister  même  dans 
le  regard  de  latéralité  du  côté  opposé.  Il  appartient  au  nystagmus  du 
III®  degré  d’Alexander.  Mais  il  peut  n’exister  que  dans  le  regard  direct 
et  dans  le  regard  latéral  du  côté  vers  lequel  il  bat  (11®  degré)  ;  on  le  voit 
plus  rarement  n’exister  que  dans  le  regard  latéral. 

Dans  le  premier  cas,  on  dit  qu’il  est  à  direction  unique,  ou  à  direction 
fixe;  dans  le  dernier  type  (degré  le  plus  faible),  s’il  bat  dans  un  sens  d’un 
côté,  il  peut  battre  du  côté  opposé  dans  un  sens  différent  et  opposé.  Qu®  ' 

(1)  Nous  employons  oxclusivoment  ontto  oxprnssion,  nt  non  oollo  do  rotatoire  9^®” 
est  le  synonyme,  parce  que  cette  dernière  prête  è  coninsion  avec  le  nystagn 
obtenu  par  la  rotation  dans  l’épreuve  do  la  chaise  tournante. 
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quefois  (et  nous  en  avons  cité  le  cas)  il  peut  être  giratoire  droit  dans  le 
regard  vers  l'a  droite,  par  exemple,  et  horizontal  gauche  dans  le  regard 
vers  la  gauche. 

La  coexistence  avec  le  nystagmus  des  troubles  de  la  motilité  oculaire 
(que  ces,  troubles  soient  dus  à  des  lésions  du  neurone  périphérique  des 
nerfs  moteurs  des  yeux  ou  à  une  perturbation  dans  les  connexions  vesti- 
b.ulo-ocuJaires)i,  peut  provoquer  des  modifications  du  nystagmus  en  rap¬ 
port  avec  le  type  de  parésie  ou  ^de  paralysie  ;  les  secousses  du  nystagmus 
des  deux  yeux,  peuvent  différer  d’amplitude,  de  direction  et  n’être  plus 
synchromes.  Ce  sont  là  des  faits  qui  ne  concernent  plus  exclusivement  le 
nystagmus,  mais  qui  appartiennent  à  un  groupe  de  phénomènes  combinés 
qu’il  peut  y  avoir  grand  intérêt  à  considérer  spécialement  dans  chacun 
des  exemples  fournis  par  la  pratique  ;  ils  sont  de  nature  à  apporter  des 
renseignements  quelquefois  très  précieux  et  sur  la  motilité  oculaire  et  sur 
l’état  de  l’appareil  vestibulaire.  Leur  étude  n’entre  pas  dans  le  cadre  du 
présent  travail. 

Le  nystagmus  est  généralement  difficile  à  observer  quand  on  fait  con- 
Verger  le  sujet.  Dans  certains  cas,  il  nous  a  paru  garder  la  forme  qu’il 
®vait  dans  le  regard  direct  ;  les  deux  yeux  étaient  animés  alors  d’un  mou- 
''^ement  horaire  ou  giratoire  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche,  mais  d’autres 
fois,  nous  avons  cru  observer  une  série  de  mouvements  irréguliers  obliques 
giratoires,  vers  la  ligne  médiane  et  en  haut,  que  nous  avons  hésité  à 
Considérer  comme  du  nystagmus  vrai.  Peut-être  s’agissait-il  de  mouve¬ 
ments  analogues .  à  ceux  que  l’on  observe  en  cas  de  parésie  du  muscle 
^oit  externe  quand  on  dirige  le  regard  du  côté  où  doit  agir  ce  nerf  parésié. 
On  observe  dans  ce  cas  une  série  de  secousses  qui  méritent  seulement 
mnom  de  nystagmiformes,  et  qui.  sont  fonction  de  parésie.  Pour  les  se¬ 
cousses  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  et  qu’on  pourrait  dénommer  se¬ 
cousses  nystagmiformes  de  convergence,  il  y  a' peut-être  lieu  de  penser 
îh  ellea  traduisent  une  parésie  de  la  convergence,  associée  à  un  état  d’irri- 
mbilité,  des  voies  vestibulo-oculaires  (puisque  dans  d’autres  états  où  la 
Convergence  est  également  mais  purement  déficitaire,  elles  ne  se  pro- 
•^^ent  pas). 

fiO. nystagmus  de  la  syringobulbie,  quel  que  soit  son  type,  est  un  nys- 
j^naug  (Je  longue  durée,  et  il  partage  ce  caractère  avec  le  nystagmus-  de 
Sclérose  en  plaques,  par  exemple,  et,  d’une  façon  plus  générale,  comme 
est .classiquemeut  admiSj^av-ec  le.  nystagmus  dû  à  une  lésion  centrale 
c®  Voies  vestibulaircsj 

“ondant.  cette  duréoi  qpi- peut  .atteindre  5,  10  ans  et  davantage,  il  garde 
hVent  les  mêmes: caractères,, mais  il  peut  se  modifier,  devenir  moins  ou 
intense;,  changer:  de  forme  et  même  do  direction  quelquefois,  au 
f  du  même  examen;il  peut  se  modifier  très  notablement;  mais  d’une 
passagère. 

(J.  plusieurs  cas  où  nous  avons  cherché  si  le  nystagmus  s’inversait 
position  là  plüs  favorablè  à  cettemodifleation  curieuse  :  là-position 
fexion  à  90“  de  la  tête  en  avant  et  en  bas,  nous  avons  vu  qu'il  gardait 
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sa  direction  première.  Ailleurs,  il  pouvait  s’inverser.  De  même,  dans  la 
flexion  latérale  de  la  tête  sur  l’épaule,  le  nystagmus  horaire  devenait 
généralement  giratoire  et  le  nystamus  giratoire  de  la  position  directe  de 
la  tête  devenait  un  peu  ou  beaucoup  plus  nettement  giratoire. 


b)  Comment  se  comporte  te  nystagmus  des  syringobutbiques  au  cours 
des  épreuves  instrumentales  ? 

D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  le  nystagmus  ne  gêne  en  aucune 
manière  les  dilTénmts  mouvements  réactionnels  des  yeux  provoqués  nor¬ 
malement  au  cours  des  trois  grandes  épreuves  instrurntiiitales.  Ce  fait  qui 
avait  été  nettement  indiquépar  Baraiiy, Schwartz, Leidler, se  retrouvedans 
la  grande  majorité  des  observations  publiées  d’une  façon  détaillée. 

Autre  point  important  :  le  seuil  de  production  du  nystagmus  dans 
ces  différentes  épreuves,  est  généralement  bas,  quelquefois  très  bas 
on  est  parfois  étonné  de  pouvoir  transformcir,  arrêter  et  retourner  un  nys¬ 
tagmus  spontané  intense  avec  une  excitation  calorique,  rotatoire  et  élec¬ 
trique  minime.  Cependant,  un  cas  de  notre  série  personnelle  fait  exception 
à  cette  règle,  puisqu’il  fallait  atteindre  ou  dépasser  150  cc.  d’eau  à  27°  à 
l’épreuve  Barany  pour  obtenir  une  réaction  nystagmique  nouvelle  quiaug' 
mentait  l’intensité  du  nystagmus  préexistant  ou  le  faisait  battre  dans 
un  sens  différent.  Malgré  cette  exception,  on  doit  insister  sur  ce  fait 
que  les  choses  se  passent  le  plus  souvent  comme  si  le  nystagmus  spon¬ 
tané  n’existait  pas. 

Dans  d’autres  cas,  on  assiste  pour  ainsi  dire  à  une  lutte  des  nystagmus 
spontané  et  provoqué,  et  on  peut  arriver,  ce  qui  ne  manque  pas  d’iU' 
térêt,  à  mesurer  la  force  du  nystagmus  spontané,  en  déterminant  l’eXCJ' 
tation  calorique  (nombre  de  cc.  d’eau),  rotatoire  (nombre  de  tours)  oU 
électrique  (nombre  de  milliamp.)  qu’il  est  nécessaire  de  mettre  un  œuvr® 
pour  le  contrebalancer,  puis  le  vaincre.  Ces  deux  valeurs,  quantité  guJ 
arrête  le  nystagmus  spontané,  et  quantité  qui  en  produit  un  nouveau  de 
sens  différent  et  ordinairement  de  direction  opposée,  sont  souvent  ass®* 
nettement  différentes,  en  tout  cas  beaucoup  moins  voisines  qu’on  ne 
rait  s’y  attendre. 

Certains  auteurs  semblent  penser  qu’il  est  impossible  de  transform®^ 
un  nystagmus  giratoire  battant  d’un  côté  en  un  nystagmus  giratoif® 
battant  du  côté  opposé  ;  nous  pouvons  afïirmer  que  nous  avons  pu  ° 
tenir  plusieurs  fois  pareille  transformation  au  cours  des  épreuves 
trumontales,  dans  un  cas  en  particulier  où  l’inversion  du  nystagmus  ne 
faisait  pas  dans  la  position  de  flexion  forte  de  la  tête  en  avant.  _  ' 

Le  nystagmus  spontané  des  syringobul biques  qui  ne  gêne  pas  les  r 
tions  nystagmiques  instrumentales  ne  s’oppose  pas  plus  au  nysiofl 
optique.  Dans  les  cas  où  nous  l’avons  recherché,  et  il  s’agissait  de  ma 
qui  présentaient  ici  un  nystagmus  spontané  giratoire,  ici  un 
horizontal,  le  nystagmus  optique  a  été  normal  dans  toutes  les  direc  i 

c)  Considérations  sur  les  phénomènes  veslibulaires  associés  au  ni 
dans  la  syringobulbie. 
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VerÜtjes.  —  La  majorité  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  syringo- 
bulbie  ont  noté  l’absence  de  vertiges,  et  quelques-uns  ont  insisté  sur  ce 
point  pour  lui  donner  une  certaine  valeur.  D’après  ce  que  nous  avons 
observé  personnellement,  nous  pensons  que  des  vertiges  existent  dans 
certains  cas  et  se  montrent  alors  sous  forme  de  crise  au  début  même  des 
accidents  syringobulbiques  ;  ils  disparaissent  généralement  dans  la  suite. 

Latéropulsion.  —  La  latéropulsion  ejciste  chez  beaucoup  de  syringo¬ 
bulbiques  ;  parfois,  elle  est  assez  prononcée  pour  que  les  malades  s’en 
plaignent  spontanément  et  assez  intense  pour  entraîner  la  chute.  Généra¬ 
lement,  cette  phase  d’acuité  dure  peu  ;  alors,  la  latéropulsion  ne  gêne  plus 
la  marche  et  peut  même  s’atténuer  au  point  de  devoir  être  recherchée  par 
une  observation  assez  attentive  et  l’emploi  des  manœuvres  sensibles.  A 
ce  point  de  vue  l’épreuve  de  Romberg,  l’épreuve  de  la  marche  aveugle  de 
Babinski- Weil,  l’épreuve  du  fil  à  plomb  (1)  que  nous  avons  décrite, 
<loivent  être  mises  en  œuvre. 

Dans  certains  cas,  le  malade  garde  pendant  des  années  une  démarche 
^brieuse,  bien  qu’il  ne  présente  aucun  signe  cérébelleux  ;  il  nous  paraît 
i^3te  de  voir  dans  cette  démarche,  une  persévération  des  troubles  vesti- 
bulaircs  du  début  de  la  syringobulbie,  et  non  un  élément  de  la  série  céré- 
l^elleuse. 

Déviation  des  bras  tendus.  —  Très  généralement,  en  même  temps  qu’il 
existe  une  latéropulsion  forte  ou  faible,  on  observe  à  l’épreuve  des  bras 
Rendus  une  déviation  franche  ;  le  plus  souvent  les  deux  membres  supé- 
ï'ieurs  dévient  du  même  côté  et  du  côté  où  penche  le  tronc,  où  la  pulsion 
est  ressentie  ;  d’autres  fois,  la  déviation  des  bras  tendus  se  fait  du  côté 
apposé.  Cette  épreuve,  très  sensible,  est  souvent  proportionnée  en  inten- 
®*té  à  la  latéropulsion,  mais  elle  peut  être  marquée  quand  la  latéro¬ 
pulsion  est  légère  ;  nous  n’avons  pas  observé  l’inverse. 


•i)  Mode  d’association  des  différents  phénomènes  veslibulaires. 

Bans  un  certain  nombre  d’observations,  dans  presque  la  moitié  des 
Uêtres,  il  est  possible  de  retrouver  assez  nettement  la  systématisation 
'^''dinaire  des  réactions  vestibulaircs,  dont  toutes  les  secousses  lentes  se 
°Ut  du  même  côté,  et  nous  avons  vu  plusieurs  syringobulbiques  chez  qui 
^Xec  un  nystagmus  anti-horaire  ou  giratoire  droit  par  exemple,  il  existait 
ucviation  des  bras  tendus,  et  une  inclination  de  tout  le  corps  vers  la 
Suuche.  C’est  le  type  de  la  systématisation  qui  se  produit  très  habituelle- 
^®Ut  dans  les  lésions  du  nerf  vestibulaire  et  dans  certaines  affections 
Ulbaires  unilatérales  dont  nous  publierons  (2)  plusieurs  cas  très  démons- 
^fatits. 

^ais,  il  est  hors  de  doute  que  fréquemment  les  phénomènes  observés 
®  plient  pas  ù  une  systématisation  aussi  simple,  aussi  commode  pour- 


.Barré.  L’éprouve  du  fil  ù  plomb.  Revue  O.  N.  O.,  1924,  pp.  433-43G. 
VoirjReuug  Olo-neuro-oculisliqiie,  décombro  Hi27..l.-A.  liARiu':.  l.o  iiyslaemus  et 
subies  veslibulaires  dans  cinq  cas  de  lésion  hémorrhagique  unilatérale  du  bulbe 
Tome  de  Babinslci  Nageotteou  de  Wallemberg). 
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fait-cJil  dite.  H  y  a  des  cas  nofnbréuX  où  if  y  a  diéeôfdance  de  difeCtion 
entre  la  seedusàe  lénte  ocülàité  et  lé  déplàceffieiit  léiït  des'  bfaé.  D’autfCâ 
où  les  bras  tendus  dévierit  èn  sêùs  Coôtt'âîfe  du  tfoiic  ;  d'aüti-eà  mênie'  ôü 
la  déviation  du  trotic  se  tait  en  sens  diftéfeîit  se'fôil  qü’oïi  la  éhetche  les 
yeux  du  verts  (épreuve  du  fil  àploTùb)oti  lês  yeux  fefiùé's  (Ep.de  Romberg)- 

e)  Inlerprélalion  clinique  des  phénomènes  veslibulaires. 

Dans  ces  conditions,  on  doit  se  demander  s’il  est  légitime  de  s‘appuyer 
sur  ces  faits  pour  établir  lâ  localisation  d’une  lésion,  le  coté  du  bulbe  où. 
elle  siège,  et  son  niveau  exact.  Nous  avions  cru  la  chose  possible  au  début 
de  hos  publications  sur  ce  sujet,  mais  l’observation  de  nouveaux  cas,  la 
lecture  de  travaux  publiés  par  d’autres  auteurs  et  notamment  par 
M.  André-Thomas,  nous  a  conduit  à  plus  de  circonspection,  et  aujourd’hui- 
nous  en  arrivons  à  penser  qu’auprès  des  syndromes  vestihulaires  simple* 
et  cohérents  qui  permettent  un  diagnostic  topographique  de  côté,  il  existe 
des  cas  de  syndromes  vestihulaires  disharmonieux  qui  déjouent  toute  ten¬ 
tative  ordonnée  de  ce  genre. 

Les  .classiques  ont-ils  raison  quand  ils  formulent  la  règle  suivante  * 
«  Dans  la  syringobulbie,  le  nystagmus  bat  ordinairement  du  côté  de  "a 
lésion  »  ?  Nous  n’en  sommes  pas  convaincu,  encore  qu’elle  paraisse  ré¬ 
pondre  à  la  majorité  des  cas, parce  que  nous  avons  observé  des  exemple® 
qui  semblent  justifier  une  proposition  opposée,  et  parce  que  surtout  nou* 
savons  maintenant  que  les  lésions  sont  le  plus  souvent  bilatérales,  qu’ell®® 
sont  souvent  inégales  et  qu’une  lésion  petite  peut  entraîner  plus  de 
troubles  vestihulaires  qu’une  autre  plus  grande  du  fait  de  la  place  qu’eh 
occupe  sur  les  voies  vestihulaires.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cepoia^' 

Les  classiques  ont-ils  raison  de  choisir  le  nystagmus  comme  seul  sig®® 
indicateur  du  siège  des  altérations  des  voies  vestihulaires  ?  Nous  croyo®- 
qu’il  est  de  beaucoup  préférable  de  considérer  le  syndrome  vestibulaù® 
dans  son  ensemble.  Mais,  nous  devons  attendre  pour  porter  un  jugeiùc® 
définitif  sur  lu  valeur  indicatrice  du  nystagmus,  de  savoir  si  chez  l’homa®^ 
on  observe  comme  chez  les  animaux  une  combinaison  spéciale  des 
tômes  vestihulaires  quand  la  lésion  atteint  la  région  rétro-olivaire  et  sp 
cialement  celle  des  fibres  arciformes  à  tel  ou  tel  niveau. 

Peut-on  penser  que  dans  les  altérations  du  nerf  vestibulaire,  les  secoa* 
hmtes  se  dirigent  toutes  du  même  côté  alors  que  dans  les  altérations  o 
traies,  les  lésions  bulbaires  que  nous  venons  d’indiquer,  la  secousse  D 
du  nystagmus  se  ferait  du  côté  opposé  à  la  déviation  des  bras  j 

du  corps.  C’est  là  une  question  qui  se  pose  à  l’heure  actuelle.  Nous  , 

quels  renseignements  la  physiologie  nous  apportera  sur  ce  point  et 
nous  demanderons  si  les  cas  de  syringobulbie  peuvent  apporter  une 
tribution  sérieuse  à  l’éclaireissement  de  eette  question  de  physiô-p® 
logie  et  de  séméiologie. 

f)  Rareté  des  alléralions  concomitantes  de  la  XII^  paire. 

H.  Kôllncr  (de  Würzbourg)  (1),  frappé  pat  quelques  exemples 


(1)  V.  Revue  O.  N.  O.,  1925,  p.  231  et  suiv. 


DES  TROUBLES  VESTIBULAIRES  DANS  LA  SYRIN GOBULBIE  601 


~  Région  dorsale  supérieure  :  a)  Fente  de  la  corne  postérieure  gauche  ;  h)  Fente  de  la  corne  pos- 
eneure  droite  ;  c)  Incisure  droite  (cette  inclsiirc  se  trouve  à  droite  sur  toutes  lesüguics  qui  suivent) 


postérieure  gauche  ;  b)  h'enle  delà  corne 


**'iVüp. 


’^P-UROt.OGIQUE.  —  T.  It,  N»  6,  DliCEMURG  1927. 
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mitancc  do  l’alrophie  linguale  et  du  nystagmus  giratoire  dans  la  syrin- 
gobulbio,  a  pensé  qu’on  pourrait  en  tirer  argument  pour  localiser  le  centre 
du  nystagmus  giratoire  dans  les  libres  de  la  partie  inférieure  du  noyau 
de  Deiters  à  cause  de  leur  proximité  avec  les  noyaux  de  la  XII®  paire. 

Nous  croyons  que  les  cas  de  concomitance  sont  réellement  trop  peu 
nombreux  pour  qu’il  soit  légitime  de  tabler  sur  eux  et  d’établir  une  règle 
clinique.  Dans  la  série  de  nos  cas,  la  XII®  paire  ne  paraît  pas  avoir  été 
atteinie. 

g)  Barelé  des  symplômes  rérébeUeiix  dans  la  syringobulbie. 

Les  troubles  cérébelleux  sont  rarement  consignés  dans  les  observations 
concernant  les  sujets  atUnnts  de  syringobulbie.  C’est  un  fait  qui  peut 
étonner  quand  on  sait  la  place  qu’occui)cnt  généralement  les  fentes  syrin* 
gobulbiques  et  quand  la  clinique  montre  qu’un  ramollissement  où  une 
hémorragie  de  même  siège  donnent  généralement  lieu  à  des  phénomènes 
cérébelleux  très  marqués  et  durables.  Dans  certains  cas  l’absence  des 
troubles  cérébelleux  des  syringobulbiques  peut  bien  être  expliquée  pui" 
l’atrophie  et  la  ])aralysie  des  membres  supérieurs  qui  s’opposent  à  l’eX' 
pression  de  ces  troubles.  Mais  dans  beaticoup  d’autres,  où  les  membres 
sujuTieurs  conservent  une  force  assez  grand(!  et  parfois  normale,  cette 
explication  ne  peut  être  soutenue.  On  peut  se  demander  alors  si  la  leU' 
t(!ur  probables  de  dévelfi])pcment  des  bnites  syringobulbi([ues  n’expHq^® 
pas  l’absenfUi  de  troubles  céréb(dl(;ux.  La  clinique  montre  souvent  de» 
lésions  destructives  énormes  du  c(>rvelet  sans  troubles  cérébelleux  ;  nouS 
v<înons  d’en  observer  un  nonved  exejnple,  véritablement  iinjiressionnan  • 


IIL—  ÉTUDE  ANATOMIQUE 

Les  lésions  de  la  syringobulbie  sont  bien  connues.  Il  existe  des  de® 
iriptions  minutieuses  (T  des  figures  excellentes  des  fentes  bulbair®®' 
Nous  avons  cei)endant  tenu  à  vous  présemter  (pielques-unes  des  coup®® 
fait(‘s  sur  la  moedh;,  le  bnlbcî,  la  protubérance  et  les  pédoncules  (b;  la  ma*® 
(lui  tait  le  sujet  de  l’observation  (IV  cas  Drüss),  en  collaboration  aV®® 
M.  lt(!ys(l),  Chef  de  Laboratoire  à  la  Clinique. 

Il  n’(!st  pas  inutile  (b;  noter  (pu!  la  gramb;  majorité  des  feid.es  de  la  sy®*** 
g()bulbi(î  occiqx!  la  place  que  nous  leur  avons  trouvée  dans  notre 
Celt(i  similitud(!  bisiontudle  <expliqu(!  la  grande  ressemblanc(î  que  P 
S(!nteid-  ((utn;  eux  bis  syringobulbicpies,  surtout  peut-être  dans  les  rnaui 
tâtions  vestibulair(;s  de  leur  état  pathologique. 


Examen  analoini(ine  :  . 

Uixation  dans  le  formol  à  10  «/„,  inclusion  à  la  i(aralTlne,  coloratï^ 
par  le  van  Gi((Son,  b;  Mallory,  le  bbm  marron,  la  thionine.  , 

La  la'igion  bulbo-protubérantielle  a  été  étudicie  sur  d(;s  coupes  en  se 


,  .,il  U®® 

(l)L(‘l)''  l)i'iit'Hii('sc,i(,  rUicf  (le  clini(|iii',  nous  a  aussi  apporl('(  dans  oc  i'''" ‘ 
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Balhe  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  l’entrecroisement  moteur.  —  Dans  la  zone  de  l;i  corne 
Souche,  on  voit  une  fente  bien  délimitée  a)  qui  ne  dépasse  pas  les  limites  de  la  corne  Elle 
S*iiJUe  J\'y''“'’S''C''snlement  ;  A  droite,  dans  la  région  symétrique,  on  voit  une  traînée  de  tissu  névro- 
'■  c)  incisure  qu’il  ne  l'aiidrait  pas  confondre  avec  une  fente  syringoinyélique. 
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Malheureusement,  nous  n’avons  pas  fait  initialement  l’impnjgnation  dans 
le  liquide  de  Muller,  ce  qui  nous  empêche  de  vous  présenter  une  série 
de  coupes  colorées  au  Weigert. 

Nous  présenterons  d’abord  une  rapide  étude  microscopique  de  la  moelle. 
Nous  ferons  ensuite  un  examen  plus  détaillé  du  tronc  cérébral  et  surtout 
do  la  région  bulbaire.  Quant  à  l’examen  du  cerveau  nous  pouvons  dire 
dés  maintenant  qu’il  ne  présentait  rien  de  particulier. 


Le  processus  syringomyélique  débute  à  la  région  dorsale  inférieure 
par  une  cavité  allongée  située  dans  la  corne  postérieure  droite,  et  un 
cordon  gliomateux  dans  le  cordon  postérieur  gaucho  immédiatement  en 
arrière  de  la  commissure  grise.  Le  cordon  gliomateux  est  en  voie  de  désin' 
tégration  dans  son  centre.  La  cavité  est  tapissée  par  une  fine  couche  cel' 
lulairc.Le  canal  épendymaire  est  dilaté,  sa  membrane  interne  hyperplasie®’ 

A  un  niveau  supérieur,  la  formation  gliomateuse  du  cordon  postérieur 
devient  également  cavitaire  et  s’étend  jusqu’au  sillon  postérieur.  A 

réigion  dorsale  supérieure  (fig.  1),  la  cavité  de  la  oorne  postérieure  augmenté) 

tandis  que  celle  du  cordon  postérieur  diminue  progressivement  et  tend  ■' 
(‘iivahir  la  corne  postérieure  gauche. 

A  la  région  cervicale  moijenne  (fig.  2),  il  existe  une  petite  fente  dans 
la  corne  postérieure  gauche  et  une  grande  fente  à  droite,  envahissan^ 
non  seulement  la  corne  correspondante,  mais  aussi  la  région  comnaiss'’ 
rah^,  où  elh^  s’ouvre  dans  l’épendyme. 

A  la  région  cervicale  supérieure,  les  deux  fentes  sont  presque  syin 
tri({ues  et  occupent  les  cornes  postérieures  qu’elles  détruisent  pr(îS(f  ^ 
complètement.  Le  canal  (îpendymaire  est  libre  et  n’a  pas  de  relation 
ce  niveau  avec  la  fente. 

Au  niveau  du  collel  du  bulbe,  à  la  partie  supérieure  de  l’entrecroisem  ^ 
moteur,  les  cavités  sont  très  réduites.  Il  existe,  à  gauche,  dans  la  eo^ 
postéri(uire  une  fente  transversale  nettement  délimiU-e  (pii  s’étend  m 
dans  la  racine  descendante  du  trijumeau.  A  droite, la  fente  n’est  pas  g 
mdtement  constituée.  Ou  y  trouve  une  traînée  gliomateuse  ayant  la  ru 
orientation  transversale.  A  noter  à  ce  niveau  la  pâleur  des  cordons  P 
téricurs  et  même  des  cordons  latéraux  (fig.  3  et  3’). 


!  de  ienlrecroisemenl  eeue<‘ 
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Bulbe  à  la  région  sous-olivaire,  au 

(fig- 

Macroscopiquemimt,  le  bulbe  en  général  est  réduit  dans  ses  dim 
et  déformé.  A  la  région  postéro-latérale  on  y  voit  un  aplatissement  ^ 
accentué  du  côté  gauche  ;  à  l’tjeil  nu,  on  distingue  des  deux  : 

partie  postérieure,  deux  fissures  fines  presque  symétriques.  A  ^c,e 

la  fissure  est  plus  importante  ;  comme  celle  du  côté  droit,  elle 
au  fond  du  sillon  médian  postérieur,  irnmédiatciment  eu 
(le  Ooll  ;  à  ce  niveau,  elle  est  plutôt  qu’une  fissure  nette,  un 
qui  s’étend  en  avant  dans  les  noyaux  parvo-cellulaires,  et  même 
cellulaires  de  la  XT®  jtaire  dont  les  e.elluh's  sont  rares  et  nett(îmen 
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rocs.  L(!  canal  cpcndymairc  n’a  aucune  relation  avec  la  fissure.  Celle-ci 
SC  poursuit  latéralement  sous  la  l'orme  d’une  fente  nettement  constituée, 
passe  en  avant  du  noyau  de  Burdach  et  de  la  racine  du  trijumeau,  ou  plus 
exactement  de  la  substance  gélatineuse  de  Rolando  qu’elle  coupe  en  partie, 
llllo  se  continue  obliquement  jusqu’à  la  périphérie  du  bulbe  qu’elle  atteint 
en  avant  du  faisceau  cérébelleux  ventral.  Sur  notre  coupe  (fig.  4),  la  fente 
est  plus  élargie  qu’elle  ne  l’était  en  réalité  par  suite  de  la  fixation  et  du  pa- 
rallinage. 


Le  bord  ])ostérieur  d(!  lu  fissure  gauche  est  longé  par  un  paquet  de  fibres 
bien  iny('4inis('‘es  ({ui  stnnblent  être  des  fibres  arciformes  pré-  et  intra- 
trigéminalcs  appartcuiant  au  corps  restiforrne  ;  elles  commencent  à  former 
un  faisceau  et  traversent  la  région  fissuralc,  à  l’union  de  ses  tiers  moyen 
(it  int(u-jie,  ]iour  entrer  dans  le  territoire  des  fibres  arciformes  internes. 
La  raciin^  ascendant(!  du  trijumeau  a  une  orientation  particulière,  à  cause 
de  la  fissure.  Au  lieu  d’avoir  une  direction  sagittale,  elle  est  presque  fram 
chement  frontah?.  J.es  cellules  de  la  substance  gélatineuse  (noyau  du  V) 
sont  en  i)artio  envahic^s  par  le  processus  glial  destructif  de  la  paroi  de 
la  fente.  La  voie  sensitive  secondaire  trigéminale  semble  également  tra¬ 
versée  par  la  fent(;.  Le  faisceau  cérébelleux  direct  et  toute  la  substance 
blanche,  (jui  devient  j)lus  haut  rétro-olivaire  externe  (tractus  spino-thala- 
mique,  tractus  spino-cérébelleux  ventral,  faisceau  de  Gowers),  sont  ra¬ 
réfiés  des  deux  côtés,  ce  ([ui  s’explique  par  les  lésions  médullaires  sous- 
jacentes. 

Egalement,  on  note  une  légère  pâleur  des  faisceaux  de  Goll  et  de  Buf' 
dach.  Le  noyau  ilu  faisceau  latéral  dorsal,  au  voisinage  de  la  fissure,  est 
en  partie  altéré. 

A  droile  :  la  fissure,  très  fine  à  sa  partie  interne,  se  bifurque  rapidement 
en  envoyaid,  une  branche  vers  le  noyau  du  faisceau  de  Goll.  Gomme  I® 
fissure  du  côté  gauche,  elle  a  toujours  une  direction  oblique  en  dehors  e 
en  avant. 

Elle  comnnuice  au  niveau  du  sillon  postérieur  bulbaire,  s’avance  entr® 
les  noyaux  de  la  XE  paire  (magno-  et  parvo-cellulaire)  et  le  cordon  pn®' 
térieur,  longe  la  jjartie  antéro-interne  de  la  substance  gélatineuse  de 
lando  et  de  la  Y®  paire  et  s’arrête  immédiatement  en  avant  de  l’extrémit® 
antérieure  de  la  racine  descendante  du  trijumeau,  en  plein  faisceau  rubrO' 
spinal. 

La  description  du  trajet  des  fentes  à  ce  niveau  montre  qu’elles  iO'^^ 
ressent  légènunent  les  noyaux  du  spinal,  et  un  i)eu  plus  les  noyaux  de 
racine  desc(mdaid.e  du  trijumeau.  Mais  le  trijumeau  semble  plutôt  attei 
dans  sa  voie  secondaire,  (pii  est  située  en  pleine  fissure. 

La  présence  de  la  fissure  yirovoque  d’autre  jiart  des  lésions 
(les  fibres  arrifonnes  inler-rélicidées.  En  (dîet,  sur  nos  coupes  on  voit  bi 
uiKï  raréfaction  manyiuic  de  ces  fibres.  Du  côté  gauche,  elles  sont  presfi 
absentes  ;  du  côté  droit,  elles  sont  ('onsidérablement  dimimn^es  com 
nombriï.  Ces  lésions  cadrent  bien  avec  les  altérations  manifestes  fi 
existent  dans  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach. 
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Sur  une  coupe  située  au-dessus,  intéressant  la  région  bulbaire  inférieure, 
à  la  partie  supérieure  de  l’entrecroisement  sensitif,  les  fissures,  surtout 
celle  du  côté  gauche,  sont  plus  importantes  (fig.  5).  A  ce  niveau,  les 
lésions  ont  à  peu  près  la  même  topographie  que  sur  la  coupe  précédente, 
mais  la  pauvreté  en  fibres  arciformes  sensitives  est  plus  marquée. 

Bulbe  à  la  région  moyenne,  au  niveau  des  noyaux  des  10®  et  12®  paires 
(fig.  7  et  8). 

A  ce  niveau,  le  bulbe  est  fortement  aplati  ;  son  diamètre  antéro-posté¬ 
rieur  mesure  10  mm.,  son  diamètre  transversal  mesure  17  mm.,  tandis  qu’on 
trouve  les  chilTres  respectifs  de  17  et  16  mm.  sur  un  bulbe  normal. Get  apla¬ 
tissement  n’est  pas  dû  seulement  à  la  réduction  de  la  moitié  postérieure 
mais  un  peu  aussi  à  celle  de  la  moitié  ventrale.  A  l’œil  nu,  on  distingue  deux 
fines  fentes  presque  symétriques  dans  la  région  postéro-latérale. 

Au  microscope  on  voit  que  la  fente  gauche  commence  en  plein  noyau 
magno-ccllulaire  du  X®  et  finit  dans  le  noyau  dorsal  du  faisceau  latéral 
du  bulbe,  donc  immédiatement  en  avant  de  la  substance  gélatineuse  de 
Ilolando  qu’elle  affieure,  laissant  immédiatement  en  arrière  le  faisceau 
solitaire,  la  plus  grande  partie  du  noyau  magno-cellulairc  du  vague,  1® 
racine  vcstibulaire  descendante  avec  le  noyau  de  Rollcr,  et  toutes  le® 
autres  formations  (corps  juxta-restiforme,  noyau  triangulaire,  corps 
resliforme,  etc.).  A  cause  de  cette  fissure,  l’orientation  de  la  racine  descen¬ 
dante  du  trijumeau  est  encore  presque  frontale. 

Nous  allons  décrire,  dans  un  instant,  l’état  des  fibres  et  des  cellules  dans 
les  formations  de  ce  segment. 

A  droite,  la  direction  de  la  fissure  est  très  différente  ;  elle  devient  nette¬ 
ment  plus  oblique,  bille  commence  également  dans  le  noyau  roagnU' 
cellulaire  du  X®  nerf,  passe  immédiatement  en  avant  du  noyau  solitaff® 
qu’elle  touche,  traverse  la  portion  toute  ventro-médiane  de  la  substance 
gélatineuse  de  Rolando,  et  s’arrête  à  la  partie  antérieure  de  la  racine  des¬ 
cendante  du  V  ;  de  ce  côté  restent  également  en  arrière  de  la  fissure  : 
corps  juxta-restiforme,  la  racine  descendante  du  VIII,  le  noyau  sensiW 
du  vague,  etc. 

Gomment  se  comportent  par  rapport  à  ces  fissures  les  divers  groupe® 
cellulaires  et  les  systèmes  de  fibres  à  ce  niveau  ? 

Le  noyau  de  L hypoglosse,  tantà  droite  qu’à  gauche,  est  en  dedans  de  1 
gine  de  eette  fissure  :  celui  du  côté  droit  est  plus  éloigné  que  celui  du  co 
gauclic.  Gependant  on  y  trouve  de  rares  cellules,  en  état  d’atrophie  chre 
ni([ue  et  transformées  en  blocs  jiiginentaires.  Dans  le  noyau  du  côté 
les  c.ellules  modifiées  sont  beaucoup  jilus  rares.  On  en  trouve  cepenu 
de  nettement  altéréiis,  surtout  dans  le  groupe  postérieur  ;on  voit  même 
cellules  en  voie  de  destruction,  entouréiis  d’une  couronne  d’éléme 
satellistes. 

Le  noyau  du  vague  :  le  noyau  magno-e.ellulaire,  où  commence  la  i*® 
est  nettement  altéré.  Quelques  cellules  de  ce  noyau  sont  en  avant  de^^^ 
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cléments  qui  bordent  la  fente  sont  ou  en  état  d’atrophie  chronique  ou 
tuméfiés.  Le  noyau  sensitif  du  vague,  du  côté  droit,  est  bien  conserve  ;  du 
côté  gauche,  il  est  envahi  par  une  formation  gliomateuse  glomérulaire 
(jui  touche  presque  le  noyau  solitaire  en  avant,  et  s’étend  en  arrière  jus¬ 
qu’au  plancher  du  IV®  ventricule.  Quant  au  noijaii  ambigu  il  est  bien 
conservé,  ce  qui  s’explique  par  son  siège  assez  éloigné  du  bord  de  la  fente. 
Les  racines  ventrales  et  intermédiaires  du  vague  (c’est-à-dire  motrices) 
sont  détruites  i)ar  la  fente,  tandis  que  les  fibres  postérieures  ou  dorsales 
(sensitives)  sont  conservées.  Le  [aisreau  solilaire  et  son  noyau  gélatineux 
ne  sont  pas  altérés. 

Nogau  veslibtdaire  :  à  ce  niveau,  c’est-à  dire  à  la  hauteur  du  noyau  de 
l’hypoglosse,  le  noyau  vestibulaire  dorsal  (noyau  triangulaire)  occupe  la 
])ortie  dorso-latérale  du  faisceau  solitaire.  Les  groupes  cellulaires  appa¬ 
raissent  bien  conservés.  Du  tait  de  leur  situation  les  fibres  du  faisceau 
descendant  du  VIII  sont  également respeedées  par  le  processus  gliomateuX 
et  ])ur  la  fente.  Cette  racine  apparaît  à  un  niveau  un  peu  plus  inférieur 
danslapartiepostéro-latérale  des  groupes  cellulaires  du  cordon  postérieur- 

A  cause  du  siège  d(î  la  fissure,  les  fibrc's  qui  vicuinent  du  noyau  de  Rollcr 
(noyau  du  tractus  descendant)  et  du  noyau  triangulaire  pour  s’en  aller 
vers  le  faisc(!uu  longitudinal  postérieur,  constituant  en  j)artie  les  fibres 
arciformes  dorsales,  ont  leur  trajet  interrompu. 

Il  est  vrai  que  certaines  fibres  du  noyau  triangulaire  et  si)écialenieu^ 
les  plus  dorsales,  peuvent  traverser  l’extrémité  i)ostéro-internc  de  la  A®' 
sure  et  aboutir  intactess  à  ce  faisceau.  Sur  nos  coupes,  on  voit  d’ailleurs, p^r 
comparaison  avec,  des  coupes  normales,  une  raréfaction  marquée  de  toUS 
c.es  contingents  de  fibres  arciformes  dorsales  qui  traversent  la  formation 
réticulée  latérale  (d  h;  faisceau  longitudinal  postérieur,  où  elh;s  s’arrêten 
(ui  ])artie. 

L<;  faisca-au  longitudinal  postérhuir  présente  en  ellet  une  raréfaction  d® 
radiations  transversales  (fig.  8)  qui  sont  constituées  [)our  la  plupo* 
jusLunent  jiar  des  fibres  qui  viennent  des  noyaux  vestibulaires  : 
de  Ifoller  (d  noyau  triangulaire.  11  est  dillicile  de  dire  sur  nos  coupes  si 
libn's  verticahis  ont  dis])aru.  Mais  comme  ces  libn^.s  ne,  sont  en  gr^n 
])urtic  qiK!  le  prolongement  des  libres  transversahis  (arciformes  d 
sales)  qui  une  fois  arrivées  dans  le.  faisceau  longitudinal  postéri(uir  chang® 
de,  direction,  il  (tst  très  ])robabh!  qu’il  existe  une  réelle  dégénéreseeD® 
du  faisceau  longitudinal  postérieur. 

Lu  tout  cas,  il  est  à  noter  que  ces  railiations  transversales  sont 
raréfiées  (d  pres([ue  absentes,  même  dans  la  substance  réticulée  blai^^ 
Nous  reviendrons  ultérieununent  sur  l’importance  de  ce  fait. 

l{arine  cl  nogau  du  Irijiimcau  :  Nous  avons  vu  jilus  haut  que  la 
descendante  du  trijumeau  est  bien  cons(!rvée,  des  deux  côtés. 
tiH'iit  son  noyau  correspondant  qui  est  en  jiartie  lésé  par  la  fissure  qui  P 
inimédialement  devaid,  lui,  surlout  du  côté  gauche.  Quant  à  la  voie 
gémiuale,  (pii  s’en  va  du  côlé  ojij.osé,  elle  est  en  partie  inleiToinpue  P 
la  lissur((. 
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Conlingenl  cérébelleux  :  Le  corps  rostil'ornu!,  des  deux  côtés  est  pâle, 
mais  du  côté  droit,  l’aspect  est  plus  clair.  De  ce  côté  les  fibres  arciformes 
iiitra-  et  rétro-trigéminalcs  sont  absentes,  probablement  arrêtées  par  la 
lissure  syringomyélique.  Du  côté  gauche,  les  fibres  rétro-trigéminales  font 
seules  défaut,  car  la  fissure  est  plus  éloignée  de  la  racine  du  trijumeau.  On 
observe  une  grande  raréfaction  des  fibres  arciformes  cérébello-olivaires, 
(m  avant  de  la  fissure,  surtout  du  côté  droit.  On  s’explique  facilement 
ainsi  la  raréfaction  évidente  des  fibres  inter-olivaires  du  hile  de  l’olive, 
et  des  fibres  intra-olivaircs  ;  du  côté  gauche,  il  existe  un  léger  aspect  de 
pscudo-liypcrtropliie  de  la  lame  postérieure  de  l’olive  et  du  noyau  dorsal 
olivaire  gauche.  Dans  cette  même  région  d’ailleurs  nous  assistons  à  une 
diminution  et  presque  à  une  disparition  des  grandes  cellules  olivaires. 
Disons  en  passant  que  le  ruban  de  Reil  médian,  la  substance  blanche  rétro- 
(divaire,  présentent  une  pâleur  assez  manifeste-,  conséquence  d’une  part 
des  lésions  médullaires  et  d’autre  part  de  la  forte  diminution  du  contingent 
des  fibres  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  f{ui  sont  (ui  grande  partie 
arrêtées  par  la  fente. 

llégioii  hnlhaire  supérieure  aunirenit  de  la  sorlie  de  la  racine  de  la^d^pM^^ 
(fig.  9). 

La  fente  a  complètement  disparu,  mais  on  reconnaît  peut-être  sa  pla<^® 
à  une  petite  traînée  gliale  anormale.  Le  noyau  triangulaire  est  intact.  On 
distingue  bicm  fiis  noyaux  de  la  9'  paire  (pôle  proximal),  la  racine  des¬ 
cendante  du  V®  avec  la  substance  gélatineuse  de  Rolando  qui  a  une  disposi¬ 
tion  ventro-rnédiane.  Le  corps  restiforme  est  légèrement  pâle.  On  distingn® 
également  bien  le  corps  juxta-restiforme  avec  ses  deux  portions.  Le  noyai* 
de  Deiters  qui  fait  son  apparition  semble  avoir  quelques-unes  de  ses  cel¬ 
lules  ratatinées.  l.,e  tractus  descendant  du  VIII  est  également  bien  con¬ 
servé.  Le  faisceau  longitudinal  postérieur  tentl  à  prendre  une  app®' 
ronce  normale.  Les  radiations  de  la  substance  réticulée  grise  semblent  êtr® 
plus  rares  que  sur  les  coupes  normales,  mais  i)lus  abondantes  que  sur  1®® 
coupes  sous-jacentes.  Le  corps  trapézoïde  qui  commence  à  ce  niveaU 
est  as.scz  bien  conservé. 

Bulbe  à  la  région  bulbo-prolubéranlielle  (à  l’origine  de  la  8®  paire)  (flg- 

A  CO  niveau  toute  trace  de  tente  a  complètement  dis})aru.  L’aspect 
la  région  (!st  ])r(isque  normal.  L(i  corps  restiforme  et  le  corps  juxta-res^^ 
forme  dans  ses  deux  portions,  sont  bien  colorés.  Les  cellules  du  noyau 
Deiters  n(ï  sont  pas  altéré<;s  et  sont  normales  coinnu!  nombre.  Le  faisc® 
longitudinal  ])ostérieur  est  normal,  d’une  couleur  égale  des  deux  câ 
Les  fibres  arciformes  dorsales  sont  nombreuses  (aspect  normal)  mais  ^ 
fibres  arciformes  moy(!nnes  sont  moins  nombreuses.  Sur  notre  coUp 
(fig.  11)  ce  fait  est  bi(!n  visibb;. 

Les  noyaux  d(!  la  8®  ])air(!  sont  bien  conservés.  Ln  tout  cas  leurs  n 
radiculaires  sont  l.ont  à  fait  normah^s. 

Dans  le  reste  tle  la  jirotnbérance,  on  ne  note  rien  de  particulier'’ 

Le,  noyau  de  Rca-hterew  n’est  pas  altéré. 
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F, H 

A  la  réfjion  proliibcranliellc  supérieure  l’oxamen  ne  décèle  plus  aucune 
lésion.  Comme  on  le  voit  sur  notre  ligure  12  qui  représente  la  calotte  pro- 
tubérantielle,  le  faisceau  longitudinal  postérieur  est  bien  conservé  dans 
sa  forme  et  dans  sa  richesse  en  libres  longitudinales. 

Le  faisceau  central  de  la  calotte,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  sont 
d’aspect  normal. 

La  région  des  pédoncules  cérébraux  n’oiîre  aucune  anomalie  apparente. 
Les  noyaux  du  moteur  oculaire  commun  sont  bien  conservés  ;  également 
les  racines  et  les  noyaux  du  pathétiepuî. 

L’examen  microscopitjue  du  cervelet  ne  nous  a  permis  de  trouver  ni 
altérations  des  libres,  ni  lésions  cellulaires. 

L’(îxam(ui  de  la  zone  des  radiations  vestibulaires  vers  le  cervelet,  c’est- 
à-dire  l’examen  de  tfiut  ce  contingent  de  fihnis  ((ui  d(!  la  région  protubéran- 
tielle  s’achemine  vers  les  noyaux  du  toit,  embolus,  etc.,  ne  montre  pas 
de  raréfaction 

Quant  au  cerveau,  nous  avons  dit  ([u’il  ne  présentait  rien  d’anormal) 
macroscopiijiienumt  au  moins. 

En  conclusion  :  l’étude  anatomique  du  bulbe  et  en  général  du  tronc 
cérébral,  dans  ce  cas  de  syringobulbie,  montre  : 

1"  L’existence  (h^  deux  fentes  situées  à  la  région  dorso-latéralc  du  bulbe 
s’éUmdatd,  en  hauteur  de  la  région  du  cf)lh‘t  jusqu’à  l’unioti  des  tiers  moyen 
et  su])érieur  de.  la  moelle  allongée. 

2"  (.les  feid.es  sembh-id,  réaliser  une,  sorte  de  section  (^xpérinnuitalc  de 
tous  les  conlingeiils  d(^  libres  arciformes  (pu  du  territoire  dorso-latéral 
du  bulbe  vont  vers  le  faisceau  longitudinal  j)osl(’“ri(uir,  le  ruban  de  Heib 
les  olives. 

3°  En  ce  qui  concerne  spécialement  le  contingent  vcstibulaire,  il  sembla 
exister  une  int(;rcci)tion  des  fibres  qui  du  noyau  triangulain;  et  surtout 
du  noyau  d(!  la  racine  descendante  de  l’accoustique  (noyau  de  RollcL 
vont  dans  le  faise<!au  longitudinal  jxistérieur.  Consécutivement  à  cett® 
int(!rrui)tion  d(!s  libres,  il  exisL;  une  raréfaclion  manifeste  des  cellul®® 
du  noyau  de  Uoller  (])ar  dégénér(îsc(uice,  rétrograde). 

40  L(î  fais(;eau  longitudinal  postéri('ur,  en  dehors  et  en  dépit  de  a 
disj)arition  des  radiations  transversales  qu’on  observe  sur  toute  la  haU 
t(Hir  des  f(!ntes,  ne  ])araîl  ])as  modifié. 

ü'»  Les  noyaux  des  nerfs  moteurs  oc.idaires  sont  intacts. 

G”  L((s  fissures  bulbaires  sont  à  j)eu  ])r('‘s  sytnétri([ues  ;  il  nous  semb  a 
cejxmdatd,  ([ikî  la  fissure  gauche  (-st  ]dus  dévehqipéf!,  ]ilus  ouverte  et  P* 
longinx  Mais  on  sait  ([ue  l’état  anatomique  posl  morlein  ne  reprodu' 
(pi((  d’assez  loin  j)arfois  his  dispositions  (pii  existaient  sur  le  vivant. 

7“  Il  existe  en  dehors  (h^s  hisions  pnicédentes,  de.s  altérations 
(1((S  noyaux  magno-cellulaires  du  vague  et  du  spinal  des  deux  côtés, 
alt(’(rations  à  jieine  ébaucluies  des  noyaux  de  la  XI®  ])aire,  et  des  la®’ 
plus  imporlantes  des  noyaux  primaires  du  V®.  _ 

D’autre  jiart,  lu  voie  secondaire  du  gIosso-{diaryngien  et,  à  un  nioin 


peu  ..l.lu,ue  ) 


./.-.l.  BAHHÉ 


degré,  celle  du  Lrijunicau,  sont  inLerronipucs.  Pour  le  trijumeau  la  lésion 
prédomine  à  gauche.  Ces  dernières  lésions  expliquent  bien  les  troubles 
cliniques  que  notre  malade  présentait. 

8°  Quant  au  nystagmus  giratoire,  il  est  possible  qu’il  soit  lié  à  l’altéra¬ 
tion  des  fibres  qui  partent  du  noyau  de  la  racine  descendante  du  VlH 
et  vont  au  faisceau  longitudinal  postérieur,  comme  le  fait  a  été  noté  par 
Leidler  dans  ses  recherches  expérimentales  et  anatomo-pathologiques. 

9®  Il  nous  paraît  utile  de  noter  enfin  que  malgré  l’importance  du  déve¬ 
loppement  des  fentes,  malgré  leur  situation  au  centre  d’une  région  extrê¬ 
mement  riche  en  noyaux  et  fibres,  les  altérations  de  ces  fibres  sont  rela¬ 
tivement  peu  intenses,  leur  dégénération  peu  étendue.  Quelques  fibres 
({ui  cheminent  en  plein  bloc  gliomateux  gardent  des  caractères  à  peu  près 
normaux  ;  beaucoup  sont  peut-être  plus  écartées  par  le  développement 
lent  de  la  fissure  que  détruites  par  elle  ;  beaucoup  sont  peut-être  altérées 
d’une  façon  légère  et  irritées  plutôt  que  détruites,  et  c’est  peut-être  à  ce 
fait  qu’il  faut  chercher  à  rapporter  la  discrétion  relative  des  troubles  ves- 
til)ulaires  et  leur  caractère,  qui  est  pour  nous  irritatif  plutôt  que  défici' 
taire,  l’absence  aussi  de  troubles  cérébelleux. 

Mais  la  bilatéralité  des  lésions  anatomiques  doit  étonner  quand  on  1^ 
rapproche  de  l’unilatéralité,  ou  de  la  grande  prédominance  unilatérale  dés 
troubles  vestibulaires  dont  nous  nous  occupons  particulièrement.  Non® 
exposerons  bientôt  des  documents  expérimentaux  qui  fournissent  une  asse* 
bonne  réponse  à  cc^tte  ([iiestion  anatomoc.liniqiuî. 


IV.  —  DOCUMENTS  EXPÉRIMENTAUX 

Après  avoir  présenté  des  documents  cliniques  et  anatomiques  et  indifi**^ 
certaines  raisons  qui  nous  empêchent  d’apporter  des  conclusions  perso^ 
nelles  fermes  ou  une  explication  soHde  des  troubles  observés  chez  né® 
malades  et  ne  nous  permettent  pas  non  plus  de  nous  rattacher  sans  re® 
triction  à  l’explication  généralement  acceptée  des  troubles  vestibule*^®^ 
de  la  syringobulbie,  il  nous  paraît  de  grande  importance,  pour  prépaé®^ 
j)eut-être  l’éclaircissement  attcmdu,  de  présenter  maintenant  un 
des  travaux  expérimentaux  poursuivis  sur  cette  question  par  Leid  ^ 


(de  Vienne).  Ils  ont  été  publiés  en  1918  (1)  en  deux  forts  mémoires 


do»* 


nous  ne  pourrons  donner  aujourd’hui  qu’une  très  minime  idée.  Nous  ço® 
sidérerons  seulement  quelques-uns  des  résultats  des  expériences  fi®** 
rap])rochent  le  plus  de  ce  que  la  syringobulbie  crée  peu  à  peu. 


Le  point  de  départ  des  expériences  de  Leidler  fut  un  travail  de 


Baué’’ 


,rtié 


(1911)  où  se  trouvait  formulée  cette  proposition  :  les  lésions  de  la  P®’ , . 
caudale  du  noyau  de  Deiters  donnent  lieu  ù  un  nystagmus  du  côtél 
les  lésions  de  la  racine  vestibulaire  engendrent  un  nystagmus  du  côté 
Guidé  par  les  travaux  de  IIôggies(  1912),  Leidler  opéra  sur  le  lapin» 


av«é 


(1)  Uci>(>i,i''  l.i'MDr.iai.  ICxperimi’tili'.llc.  Unlcrunr.hiiiiiicn  ührr  ilnn 
dns  Mnri’us  Veslihiilaris,  Viriiiic,  1018. 
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Mie  technique  dont  la  description  précise  montre  la  rigueur  etimpliqueune 
•a'’e  habileté  manuelle,  et  réalisa  toute  une  série  de  lésions  des  différents 
ét^ages  des  voies  vestibulaires,  de  leurs  différents  points,  pourrait-on  dire. 
Des  examens  cliniques  précédaient  et  suivaient  chaque  expérience,  des 
coupes  histologiques  sériées  de  chaque  cas  complétaient  ces  recher¬ 
ches  :  c’est  dire  la  valeur  que  doivent  prendre  àvnos  yeux  de  pareils 
travaux.  Nous  nous  promettons  de  les  faire  connaître  quelque  jour, 
h’une  façon  un  peu  moins  succincte  qu’aujourd’hui. 

Il  y  a  lieu  de  distinguer  les  opérations  basses  et  les  opérations  hautes. 

Opérations  basses  : 

Section  du  nerf  vestibulaire  :  la  section  de  ce  nerf  provoque  unnystagmus 
horizontal  ou  rotatoire  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

Lésion  des  fibres  arciformes  les  plus  inférieures  : 

o)  Lésion  unilatéra'e  :  nystagmus  horizontal  ou  giratoire  vers  le  côté 
lésé. 


Lésions  bilatérales  :  un  seul  syndrome  ;  celui  occasionné  par  le  côté 
‘e  plus  lésé. 

c)  Opération  double  :  section  du  nerf  vestibulaire  puis  section  des  fibres 
Arciformes  ;  après  la  première,  on  observe  le  résultat  consigné  plus  haut  ; 
Après  la  seconde,  réalisée  sur  le  même  animal,  on  assiste  au  retournement 
Qystagmus  qui  se  met  à  battre  du  côté  de  la  lésion.  Dans  ce  dernier 
'^As,  les  réactions  labyrinthiques  instrumentales  ne  sont  pas  modifiées. 
Opérations  plus  hautes  : 

on  lèse  les  fibres  arciformes  du  noyau  deDeiters,  on  obtient  un  nystag- 
spontané  qui  a  deux  types  :  après  la  lésion  du  Deiters  au  niveau  du 
Acyau  du  facial,  le  nystagmus  est  giratoire  et  bat  vers  le  côté  lésé  ;  après 
Aion  du  Deiters  au-dessus  du  noyau  du  VII,  au  niveau  du  genou  du 
jAcial,  on  observe  un  nystagmus  qui  bat  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Dans 
.  premier  cas  (lésion  au  niveau  du  noyau),  l’excitabilité  du  nerf  vestibu- 
demeure  normale.  Dans  le  second  (lésion  un  peu  plus  haute),  elle 

*^“>Paraît. 

complète  des  fibres  arciformes  d’un  côté  sans  atteinte  du 
Sceau  longitudinal  postérieur  : 

^près  cette  opération,  on  observe  le  syndrome  de  la  section  du  nerf 
^ihulaire  périphérique  :  nystagmus  du  côté  opposé  à  la  lésion, 

.  ^'ir  Leidler,  la  forme  du  nystagmus  dépendrait  de  la  hauteur  de  la 
Il  serait  vertical  quand  la  lésion  intéresse  les  fibres  arciformes 
Wi  du  genou  du  facial,  horizontal  et  battant  du  côté  opposé,  dans 
lésions  des  fibres  moyennes,  giratoire  et  battant  du  côté  de  la  lésion 
les  lésions  des  fibres  basses. 

1-  .  Ainiple  aperçu  de  quelques-unes  des  expériences  de  Leidler  chez  le 
^  suffit  à  montrer  la  richesse  documentaire  de  ses  travaux  et  l’appui 
peut  y  trouver  pour  expliquer  un  grand  nombre  de  phénomènes 
^Aouffrent  peut-être  la  même  explication  chez  l’homme. 
p^-®®Ayons  maintenant  de  comprendre  à  la  lumière  de  ces  données  ex- 
"Aentales  les  faits  cliniques  ou  anatomo-cliniques  que  nous  avons 
neurologique.  -  T.  II,  N®  6,  DÉCEMBRE  1927.  40 
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présentés  ;  et  pour  simplifier  choisissons  deux  exemples  :  1°  l’obser¬ 
vation  IV  qui  est  la  plus  complète  et  qui  résume  bien  le  type  ordinaire 
de  la  syringobulbie  ;  et  2°,  l’observation  V  qui  diffère  de  la  précédente  et 
parce  que  le  nystagmus  bat  du  côté  opposé  à  celui  vers  lequel  dévient 
les  bras  et  le  tronc,  et  parce  que  les  réactions  instrumentales  ont  des 
seuils  élevés. 

L’observation  IV  réalise  assez  bien  le  type  des  lésions  expérimentales 
bilatérales  des  fibres  arciformes  les  plus  inférieures.  Les  lésions  gauches 
prédominent  comme  nous  l’avons  vu  sur  les  coupes  ;  le  nystagmus  est 
giratoire  et  bat  du  côté  gauche,  côté  de  la  lésion  maxima.  Nous  ajouterons 
à  cette  remarque  que  les  mouvements  réactionnels  du  tronc  et  des  membres 
supérieurs  dont  Leidler  ne  paraît  pas  avoir  tenu  un  compte  suffisant, 
se  font  dans  cette  observation  IV  du  même  côté  que  la  lésion.  Nous 
croyons  qu’il  y  aurait  probablement  avantage  dans  la  pratique  à  se  baser 
plutôt  sur  le  sens  de  ces  mouvements  du  tronc  et  des  membres  qui  varie 
rarement,  semble-t-il,  au  cours  de  la  syringobulbie,  que  sur  la  direction  du 
nystagmus  qui  peut  changer  de  côté  quand  la  lésion  progresse  en  hauteur, 
comme  le  font  pressentir  les  expériences  de  Leidler. 

D’autre  part  le  fait  que  les  réactions  instrumentales  ne  sont  pas  modi' 
fiées  ni  dans  leur  forme  ni  dans  leur  seuil  ne  doit  plus  nous  surprendre) 
puisque  dans  les  lésions  Jes  fibres  arciformes  cérébello-olivaires  réalis*^®® 
par  Leidler,  il  en  était  ainsi.  Les  voies  réflexes  périphériques  sont  coU' 
siirvées  ;  les  voies  centrales  ne  sont  sans  doute  pas  toutes  sectionnées 
par  la  lésion,  les  connexions  vestibulo-oculaires  et  vcstibulo-spinales  son 
suffisamment  perméables  :  les  réflexes  veslibulaires  recherchés  par  J®® 
différentes  épreuves  instrumentales  peuvent  donc  se  produire. 

L’observation  V  où  l’on  observait  en  même  temps  une  paralysie  de 
corde  vocale  gauche,  un  nystagmus  giratoire  gauche  avec  phénoinèu®* 
réactionnels  des  bras  et  du  tronc  vers  la  gauche,  établit  encore  ici  que  e®® 
derniers  phénomènes  renseignent  aussi  exactement,  et  probablement  d  u®® 
façon  plus  définitive  que  le  nystagmus  sur  le  côté  ou  siège  la  lési®® 
bulbaire,  sinon  la  lésion  unique,  du  moins  la  lésion  dommanle. 

L’élévation  du  seuil  des  réactions  instrumentales  est  peut-être  en  raf^ 
port  avec  le  siège  élevé  de  la  fente  syringobulbique  qui  a  pu  réalis®*’ 
lésion  haute  de  Leidler  (fibres  arciformes  au  niveau  du  genou  du 
qui  abolirait  l’excitabilité  instrumentale  de  l’appareil  vestibulaire  (réd^^^ 
pour  l’instant  au  seul  nystagmus  sponta  lé)  en  détruisant  peut-être 
région  où  pa.ssent  obligatoirement  toutes  les  fibres  vestibulo-ocuia 
ou  le  faisceau  le  plus  important  de  ces  connexions. 

Même  en  acceptant  aujourd’hui,  et  sous  bénéfice  d’inventaire, 
pothèse  que  nous  venons  de  formuler,  le  cas  de  notre  malade 
s’éloignerait  encore  de  l’expérimce  réalisée  chez  le  lapin  en  ce  8®®*  jg 
le  nystagmus  était  horizontal  (et  non  vertical  c-omme  le  nystagau^® 
l’animal  opéré),  et  qu’il  n’existait  qu’une  hyporéfl.îctivité.  .^g 

On  voit  par  ces  quelques  exemples  qu’il  est  possible  d’entrevoir 
au  rapprochement  des  données  cliniques,  anatomiques  et  expérinieB 
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<ian8  certains  cas  au  moins,  une  explication  complète  ou  partielle  relative- 
®ent  claire  et  simple  de  phénomènes  complexes  qui  semblaient  vdevoir 
déjouer  toute  interprétation. 


V.  ^  CONCLUSIONS  GÉNÉRALES  (1). 

Le  moment  est  venu  de  résumer  en  quelques  formules  synthétiques  les 
<îonclusions  théoriques  et  pratiques  auxquelles  nous  arrivons  à  la  fin  de 
ce  travail. 

l^Le  syndrome  vestibulaire  est  l’un  des  plus  importants  delà  synringo- 
l>ulbîe  ;  il  manque  rarement,  il  domine  parfois  la  situation,  et  s'il  n’est 
pas  responsable  de  la  mort  des  syringobulbiques,  il  contribue  largement 
ça  modifiant  leur  équilibre,  en  gênant  leur  démarche,  à  augmenter  leur 

^  Jusqu'ici  le  nystagmus  a  été  le  signe  vestibulaire  le  plus  étudié, 
presque  le  seul  ;  nous  avons  rappelé  dans  la  partie  clinique  de  ce  travail  ce 
était  classique  touchant  le  nystagmus  des  syringobulbiques  et  ajouté 
Afférentes  remarques  personnelles  qui  comblent  certaines  lacunes  nous 
®  y  revenons  pas  ici.  » 

Nous  avons  tenu  tout  spécialement  à  faire  entrer  le  nystagmus  dans 
syndrome  vestibulaire  et  â  commencer  l'étude  des  relations  qu’il  affecte 
les  autres  éléments  de  ce  syndrome  en  montrant  déjà  leur  grande 
'Variété.  Nous  croyons  que  leur  étude  mènera  à  des  résultats  pratiques 
édiles. 

^^Le  syndrome  vestibulaire  dont  nous  avons  ébauché  la  physionomie- 
générale  est-il  assez  particulier  pour  qu'il  permette  de  penser  à  la  syringo- 
et  en  quelque  sorte  pathognomique  de  cette  affection  ?  Nous 
N^'ivotis  affirmer  qu’il  ne  lui  appartient  pas  en  propre  ;  on  peut  le  ren- 
^trer  aussi,  avec  quelques  variantes,  dans  certains  cas  de  tumeurs  de 
ponto-cérébelleux,  à  une  phase  avancée  surtout,  dans  de  nom- 
!^ses  observations  d’hémorragies  ou  de  ramollissements  bulbaires 
’^^rome  de  Babinski-Nageotte,  syndrome  de  Wallenberg,  etc.)  dans  la 
"'•part  des  cas  de  thrombose  de  l’artère  cérébelleuse  inférieure  et  de 
®ri,êre  de  la  fossette  latérale  du  bulbe  (Foix),et  de  temps  en  temps  enfin 
la  sclérose  en  plaques  à  localisation  bulbaire.  Malgré  le  nombre  de 
affections,  le  syndrome  vestibulaire  décrit  plus  haut,  surtout  quand  il 
,  ^^Çonapagne  de  nystagmus  giratoire,  doit  faire  penser  â  la  syringo- 
"ie,  et  M.  André  Thomas  a  donné  à  ce  sujet  un  conseil  clinique  entière- 
Justifié.Il  sera  du  reste  facile  en  général  de  séparer,  s’il  en  est  besoin, 
^ringobulbie  des  différentes  affections  que  nous  avons  mentionnées. 
Ée  rapprochement  des  faits  cliniques  et  anatomiques  nou*  a  montré 
jy?*  ^taît  souvent  vain  de  faire  le  diagnostic  du  côté  ob «i^e  la  fente 
'igobulbique  :  en  effet,  dans  notre  cas,  comme  dans  la  majorité 

ne  reviendrons  pas  dans  ce  dernier  cUapUre  sur  les  conclusions  et  remar- 
‘atoiîfiqupfi  p<t!cliniiq«'Bs  owt  été  ferma'lées  dèj-à  au  cfwirs  4«  œ  travail. 
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qui  ont  été  publiés,  les  lésions  étaient  bilatérales  et  avaient  la  situation  et 
la  symétrie  curieuse  qu’on  leur  rencontre  d’ordinaire. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  la  c'inique  n’a  guère  considéré  jusqu’ici 
que  des  troubles  vestibulaires  unilatéraux  alors  qu’il  existe  des  lésions 
bilatérales  :  il  n’est  pas  impossible  que  la  lédon  maxima  prévaille  au 
point  de  paraître  seule.  Dans  cette  hypothèse  les  choses  se  passeraient 
chez  l’homme  exactement  comme  Leidler  a  pu  les  observer  chez  ’’a* 
nimal. 

Mais  en  analysant  les  différents  éléments  du  syndrome  vestibulaire,  en 
ne  se  bornant  plus  à  considérer  un  seul  élément  de  ce  syndrome  :  le  nys* 
tagmus,  nous  avons  noté  différents  types  de  discordance  entre  les  phéno¬ 
mènes  réactionnels  (nystagmus,  déviation  de  la  tête,  du  tronc,  des 
bras),  les  uns  se  faisant  d’un  côté,  les  autres  de  l’autre.  Peut-être  ceS 
ensembles  cliniques,  compliqués  à  première  vue,  ne  sont-ils  que  l’expres¬ 
sion  de  combinaisons  diverses  de  syndromes  vestibulaires  bilatéraux. 
L’observation  prolongée  de  syringobulbiques  nouveaux  permettra  d’é¬ 
tablir  ce  qu’il  peut  y  avoir  d-  juste  dans  cette  idée. 

5°  Le  nystagmus  pouvant  changer  de  sens  et  même  de  forme  quand 
la  fente  syringobulbique  sq  développe,  il  paraît  plus  prudent  de  s’en  rap' 
porter  au  sens  de  la  latéropulsion  et  de  la  déviation  des  bras  tendus,  quand 
elles  se  font  du  même  côté  ;  ces  demi  rs  mouvements  réactionnels  se  fo®*' 
presque  toujours  du  côté  de  la  lésion  maxima  et  paraissent  moins  sus¬ 
ceptibles  de  changer  de  sens  que  le  nystagmus. 

6°  Les  faits  expérimentaux  de  Leidler  ont  un  intérêt  considérable  et  seni' 
blent  assez  superposables  à  ce  que  nous  montre  la  clinique.  II  est  vraisem¬ 
blable  qu’ils  contiennent  l’explication  d’un  certain  nombre  de 
d’apparence  singulière  que  nous  avons  signalés. 

Au  début  de  nos  recherches  sur  les  troubles  vestibulaires  de  la  syrinS®* 
bulbie  nous  avions  probablement  tort  d’imaginer  a  priori  que  le  nyst®^' 
mus  provoqué  par  une  lésion  du  nerf  périphérique  devait  avoir  le 
sens  que  celui  entraîné  par  une  lésion  des  voies  centrales,  et  en  particuÜ®^ 
des  fibres  arciformes,  et  de  croire  que  nous  devions  dans  tous  les  ca^® 
observer  un  syndrome  vestibulaire  harmonieux,  c’est-à-dire  danslefi*^® 
toutes  les  secousses  lentes  se  faisaient  du  même  côté.  Nous  n’avons  P®® 
hésité  à  modifier  dansJe  présent  travail  une  partie  des  conclusions  ou  i"® 
marques  que  nous  avions  publiées  antérieurement  sur  le  même 
nous  nous  trouvons  à  une  nouvelle  étape  de  nos  connaissances  sur 
syndromes  vestibulaires  centraux. 

7°  Les  troubles  entraînés  par  les  lacunes  syringobulbiques  diffèrent  P 
plus  d’un  point  de  ceux  occasionnés  par  des  lésions  vasculaires  du  bu», 
(hémorragie  ou  ramollissement)  de  même  forme  et  de  dimensions  g 
râbles.  L’unilatéralité  ordinaire  de  ces  dernières  lésions  est  peut- 
la  cause  principale  de  ces  différences.  Peut-être  aussi  la  lenteur  r 
tive  avec  laquelle  se  développent  les  fentes  syringobulbiques  o® 
t-elle  aux  symptômes  produits  un  cachet  spécial  qui  les  ‘tisting^®^^^ 
■.ceux  des  hémorragies  du  bulbe.  C’^jBfc'une  question  qui  méritera  d 
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développée,  mais  elle  ne  pourra  l’être  dans  de  bonnes  conditions  qu’à 
partir  du  jour  où  nous  posséderons  un  nombre  suffisant  de  cas  d’hé- 
niorrhagies  unilatérales  du  bulbe,  dans  lesquels  le  syndrome  vestibu- 
laire  aura  été  l’objet  d’une  étude  approfondie. 

L’ensemble  des  documents  cliniques,  anatomiques  et  expérimentaux 
que  nous  vous  avons  présentés  établit,  nous  l’espérons,  le  grand  intérêt  de  la 
question  assez  neuve  que  nous  avions  mission  d’étudier,  mais  nous  ne  nous 
dissimulons  pas  que  l’ébauche  de  solution  que  nous  vous  avons  offerte 
Il  est  que  partielle  et  provisoire  ;  et  si  nous  croyons  avoir  fait  œuvre  utile 
®ii  apportant  quelques  faits  assez  précis,  et  en  exprimant  certaines  sug¬ 
gestions  que  nous  livrons  à  vos  critiques,  nous  avons  pleinement  cons- 
eience  à  la  fin  de  cet  exposé  de  nous  trouver  aux  prises  avec  de  nom¬ 
breux  phénomènes  que  nous  comprenons  mal,  et  d’être  devant  une  équa¬ 
tion  à  multiples  inconnues  dont  la  vraie  solution  demandera  encore  de 
longues  recherches  et  d’amples  réflexions. 


II 


RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 
SUR  LES  EFFETS  SENSITIFS 
DES  PERTURBATIONS  SYMPATHIQUES 


Auguste  TOURNAY 


Je  voudrais  pouvoir  aujourd’hui  m’associer  dignement  à  ceux  qui  sont 
déjà  venus  honorer  par  leur  travail  la  mémoire  du  professeur  Dejerine. 
En  priant  Dejerine  d’accueillir  avec  mes  vifs  remerciements 
pression  de  mes  plus  respectueux  hommages,  je  dois  l’assurer  que,  si  j® 
n’ai  pas  eu  l’honneur  d’être  l’élève  du  maître  disparu,  j’ai  par  un  fort 
ancien  commerce  d’amitié  avec  plusieurs  de  ses  disciples  bénéficié  àe 
profitables  échanges  et  qu 'ainsi  se  sont  complétés  pour  moi  la  lecture  de 
son  œuve  écrite,  le  souvenir  visuel  et  auditif  de  ses  interventions  à  maint** 
séances  de  la  Société  de  Neurologie.  Aussi,  sans  dérober  une  parcelle  d® 
ma  gratitude  aux  maîtres  directs  à  qui  je  dois  à  peu  près  tout  ce  que  j® 
vaux  comme  neurologiste  quelque  peu  physiologiste,  suis-je  en  mesur® 
de  reconnaître  avec  un  accent  personnel  de  sincérité  l’influence  scient»' 
fique  et  morale  de  l’homme  au  nom  de  qui  a  été  établie  cette  fondation- 


PllEMliiRE  PARTIE. 

Il  y  a  quelques  années  déjà,  mon  maître  et  ami  M.  Nageotte  m’a 
l’honneur  de  m’intéresser  à  la  dernière  série  de  ses  travaux  sur  les  greff®* 
nerveuses,  travaux  dont  il  fit  d’ail  eurs  l’exposé  devant  la  Société  d® 
Neurologie,  au  titre  du  fonds  Dejerine,  le  25  novembre  1920. 

Or,  dans  ce  compte  rendu  il  était  fait  allusion,  en  terminant,  à  d®* 
accidents  observés  chez  certains  chiens  en  expérience  et  qui  se  prés®® 
taient  «  dans  des  circonstances  assez  étranges,  à  un  stade  où  les  r®*®' 
tions  entre  la  moelle  et  les  muscles  ne  sont  pas  encore  rétablies  ou  vienne» 
à  peine  de  se  rétablir  ».  L’on  soupçonnait  dans  la  genèse  de  tels  accid®» 
l’influence  possible,  s’exerçant  par  voie  réflexe,  de  processus  périphériq»®^ 
tels  que  des  escarres.  L’on  était  même  amené  à  se  demander  «  si  le 
tème  sympathique  ne  serait  pas  l’agent  des  perturbations  singuliér®* 
qui  avaient  été  ainsi  constatées. 

REVUE  NEUROLOGIQUE.  - T.  II,  K»  6,  DlîcEMnRE  1927. 


EFFETS  SENSITIFS  DES  PERTVBBATIONS  SYMPATHIQUES  623 


Au  cours  d’expériences  il  avait  paru  curieux  de  noter  le  retentissement 
de  certains  troubles  trophiques  ou  irritatifs  provoqués.  C’est  ainsi  que, 
chez  les  chiens  ayant  subi  la  section  totale  du  nerf  sciatique  symétrique- 
nient  aux  deux  cuisses,  si  l’on  applique  d’un  seul  (  ôté  au  versant  interne 
du  talon,  sans  précautions  aseptiques ,  une  pointe  de  feu  profonde  inté¬ 
ressant  tous  les  plans  jusqu’à  l’os  même,  on  observe  au  bout  d’un  certain 
temps  les  deux  phénomènes  suivants  : 

D’une  part  se  produit  un  affaissement  de  ce  talon  dans  la  station 
debout  et  dans  la  marche,  affaissement  qui  s’accentue  graduellement 
i  mesure  que  s’accroissent  l’hypotonie  et  l’atrophie  des  muscles  jumeaux 

le  relâchement  du  tendon  d’Achille. 

D’autre  part  se  manifeste  une  tendance  de  l’animal  à  maintenir,  sinon 
constamment  du  moins  de  temps  en  temps,  le  pied  correspondant  plus 
Oü  moins  levé  par  flexion  de  la  cuisse,  le  chien  se  tenant  et  marchant 
alors  sur  trois  pattes. 

Ces  troubles  ne  sont  pas  provoqués  avec  la  même  aisance  chez  tous 
animaux.  Il  semble  même  que  certaines  conditions  d’irritation  de  la 
plaie,  sans  qu’il  soit  encore  possible  de  les  définir  davantage,  jouent  un 
rôle  indispensable  dans  le  plein  développement  de  telles  réactions  ;  en 
^^it,  celles-ci  font  défaut  lorsque,  la  pointe  de  feu  ayant  été  pratiquée 
^Près  préparation  du  champ  opératoire,  l’ulcération  est  maintenue  sous 
’rn  pansement  aseptique. 


C’est  en  poursuivant,  sur  les  conseils  de  M.  Nageotte  l’étude  de 
cette  question  que  je  fus  conduit  à  réaliser  des  expériences  où  se  révé- 
®rent,  après  résection  partielle  du  grand  sympathique,  certaines  modi 
•cations  de  la  sensibilité. 

^  Si  chez  les  chiens  en  expérience  on  ajoute  à  la  section  des  nerfs  scit 
^•îues  celle  des  nerfs  saphènes  internes,  la  production  du  phénomène  ci- 
^®8Us  décrit  n’est  pas  complètement  empêchée.  Que  devra-t-il  donc 
passer  si  l’on  supprime  en  outre  la  voie  sympathique  ? 

dans  ces  conditions,  pratiqué  la  résection  de  la  chaîne  sympa- 


thi, 


‘•lüe  abdominale  sur  le  flanc  de  la  colonne  vertébrale  depuis  la  2®  v 


lombaire  jusqu’à  la  2®  sacrée.  Pour  les  premières  expériences,  les 
^^••niaux  étaient  anesthésiés  au  chloroforme  ;  plus  récemment  fut 
•hsée  l’injection  intraveineuse  de  somnifène. 

^  la  voie  d’accès  postérieure  j’ai  préféré  l’incision  de  flanc,  commen- 
S®àt  8ous  la  partie  antérieure  de  la  dernière  côte  et  descendant  avec  une 
'•"a  obliquité  en  dedans  jusqu’à  peu  de  distance  du  pli  de  l’aine. C’est, 


uuuquiie  en  ueuaiis  jusqu  a  peu  ue  uisuaiiee  uu  pu  ue  i  aiuc.ej  cbu, 
olongée  vers  le  bas,  l’incision  qui  donne  accès  sur  le  rein.  Les  muscles 
Nominaux  sectionnés  plan  par  plan,  ni  trop  en  avant  ni  trop  en  ar- 
.  on  peut  respecter  le  péritoine  et  les  viscères  en  les  réclinant  en 
aang  et  se  frayer  un  chemin  en  longeant  la  face  antérieure  du  psoas. 
J,  sans  avoir  inutilement  coupé  de  vaisseaux  et  de  nerfs,  sans  risque 
ômorrhagie  profonde,  on  découvre,  on  dénude  et  on  résèque  la 
sympathique  à  volonté. 
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Voici  brièvement  quelle  fut  la  marche  d’une  première  série  d’expé¬ 
riences. 

Expérience  I.  — •  Sur  un  premier  ehion,  résection  de  la  chaîne  sympathique  abdomino- 
pelvienne  à  gauche  selon  la  technique  ci-dessus  décrite.  11  jours  plus  tard,  section  des 
doux  nerfs  sciatiques  à  la  cuisse.  40  Jours  après,  pointe  de  fou  à  chacun  des  talons.  Le 
lendemain,  le  chien  manifeste  assez  fréquemment  une  asymétrie  d’attitude  ;  la  cuisse 
gauche  est  fléchie  et  le  pied  noi tomont  détaché  du  sol.  Observation  poursuivie  10  jours  ; 
le  phénomène  devient  très  net  et  se  reproduit  très  fréquemment  dans  la  station  et  dans 
la  marche. 

Expérience  II.  —  Sur  un  deuxième  chien,  mêmes  opérations,  mêmes  constatations. 

Expérience  III.  —  Sur  un  troisième  chien,  résection  de  la  chaîne  sympathique  abdo¬ 
mino-pelvienne  gauche,  avec  en  plus  dénudation  de  l’artère  iliaque.  37  jours  plus  tard, 
"ection  des  deux  nerfs  sciatiquoi  et  7  jours  après  section  dos  deux  nerfs  saphènes 
internes.  Pointe  de  feu  à  chacun  de-i  talons  le  surlendemain  au  matin.  Ce  même  jour 
à  23  heures,  le  chien  a  été  vu  tenant  le  pied  gaucho  levé.  Le  soulèvement  de  ce  pied 
dans  la  station  et  dans  la  marche  est  observé  avec  une  grande  netteté  pendant  9  jours. 

Expérience  IV.  —  Sur  un  quatrième  chien,  mêmes  opérations  que  sur  le  troisième  : 
mêmes  constatations,  mais  à  un  degré  un  peu  moins  prononcé. 


Ainsi,  les  expériences  I  et  II  ayant  déjà  mis  sur  la  voie  d’une  asymé¬ 
trie  provoquée  d’attitude,  les  résultats  des  expériences  III  et  IV  de¬ 
vaient  paraître,  au  premier  abord,  particulièrement  surprenants.  Ne 
devait-on  pas  supposer  que  chez  ces  troisièm  :  et  quatrième  chien  I®® 
sections  nerveuses  pratiquées  à  la  cuisse,  in  errompant  es  fibres  cen- 
tripètes  de  tout  le  pied,  du  talon  e  ,  de  la  partie  inférieure  de  la  jambei 
avaient  complètement  privé  la  -égion  intéressée  par  la  pointe  de  feu  d® 
son  innervation  sens  b!e  conduite  par  les  ner  s  spinaux.  Or,  la  sm  tion  d® 
là  seule  voie  qui  pouvait  vraisemblablement  subsister,  la  voie  sympa¬ 
thique,  au  lieu  de  déterminer  —  à  en  juger  par  le  soulèvement  du  pi®“ 

■ —  la  cessa  ,ion  des  réactions,  paraissait  les  exalter.  „ 

Un  examen  attentif  de  ces  mêmes  animaux  révélait,  en  plus,  d^ 
modifications  correspondantes  de  la  sensibilité.  Tandis  que  le  pincem®®* 
énergique  des  divers  plans  du  ta  on  à  la  partie  inférieure  du  tend®® 
d’Achille,  sans  traction  su  iceptiblc  d’être  propagée,  n’était  suivi  à  droit® 
de  presque  aucune  réaction  à  gauche  un  pincement  semblable  ÿTO'VO' 
quait,  dès  la  première  exploration  et  à  chaque  fois,  une  réaction  plu® 
moins  'n  irquéî  du  chien  qui  tournait  la  tête  et  parfois  montrait  les  dent^' 
qui  dans  tous  es  cas  effectua  t  un  sou  èvement  et  retrait  du  pied.  „ 
Il  s  impos  it  dès  lors  de  rechercher  si,  malgré  ces  sections  nerveus®^ 
apparemment  complètes  à  la  cuisse,  il  n’aurait  pas  pu  subsister  quelfi®^ 
reste  do  voie  centripète  susceptible  d’être  encore  sectionné.  C’est  ce 
fut  établi  par  une  seconde  série  d’expériences. 

Expérience  V.  —  Sur  un  cinquième  chien  :  section  des  deux  nerfs  sciatiques  et  7 1®®^^ 
plus  tard  résection  le  la  chaîne  sympathique  abdomino-pelvienne  gaucho,  avec  à 
dation  de  l’artère  iliaque.  7  jours  après,  on  plus  de  la  section  des  deux  nerfs 
internes,  découverte  à  la  jambe  des  expansions  aponévrotiquos  qui  descendent 
muscles  postérieurs  de  la  cuisse  pour  s’insérer  conjointement  avec  le  tendon 
section  transv  Tsale  complète  de  ces  expansions  qui  sont  ensuite  suturées  au  c®  ™ 
Enfin,  4  jours  après,  pointe  de  feu  à  chacun  des  talons. 
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Consécutivement  :  aucune  asymétrie  de  sensibilité  ni  aucune  asymétrie  d’attitude. 
Expérience  VI  cl  expérience  Vil.  —  Sur  deux  autres  chiens  :  mêmes  opérations  et 
mêmes  constatations. 


C’est  donc  grâce  à  ce  reliquat  de  voies  sensitives  remontant  hors  des 
gros  troncs  nerveux  par  dérivation  dans  les  expansions  aponévrotiques 
respectées  que  l’influence  de  la  résection  sympathique  se  faisait  valoir 
sous  les  apparences  d’un  renforcement  de  la  sensibilité. 


Cette  conséquence  remarquable  de  l’interruption  de  la  voie  sympathique 
ost  en  somme  que  la  reproduction  sous  une  forme  très  analogue,  mais 
sur  un  autre  territoire  et  dans  des  conditions  particul  ères  de  précision, 
*^’un  phénomène  que  Cl.  Bernard  a  décrit,  une  fois  pour  toutes  semble- 
dès  l’origine  de  scs  recherches  sur  le  sympathique.  La  citation  sui- 
'’^ute,  tirée  de  sa  note  de  1851  à  la  Société  de  Biologie,  intitulée  Influence 
grand  sympathique  sur  la  sensibilité  et  sur  la  calorification,  permet  d’en 
iuger  : 


“  Quand  on  extirpe  le  ganglion  cervical  supérieur  chez  un  chat  ou  chez 
lapin,  la  sensibilité  se  trouve  augmentée  dans  tout  le  côté  correspon- 
•lant  de  la  face.  C’est  particulièrement  sur  l’œil  qu’on  peut  constater  le 
phénomène  avec  le  plus  de  facilité.  Toutefois  cette  espèce  d’appréciation 
®  la  sensibilité  exagérée  est  souvent  difficile  à  obtenir  par  les  moyens 
ordinaires.  Mais  le  fait  devient  très  évident  quand  on  fait  agir  certaines 
*'ih8tances  comme  le  curare,  par  exemple,  qui  abolissent  peu  à  peu  la 
^êusibilité.  Ainsi  quand  on  empoisonne  un  animal  par  une  dose  de  curare 
rès  diluée,  toutes  les  parties  du  corps  où  le  sympathique  n’a  pas  été  coupé 
^Viennent  insensibles  bien'  avant  le  côté  de  la  face  où  le  ganglion  cervical 
*été  enlevé.  Toute  cette  partie  du  corps  semble  survivre  plus  longtemps 
les  autres.  Je  dois  ajouter  que  cette  calorification  [décrite  dans  la 
Première  moitié  de  la  note]  s’y  maintient  également  toujours  plus  élevée  ». 
Ici  l’illustre  physiologiste  n’indique  pas  comment  il  explorait  la  sensi- 
bté.  S’il  fit  plusieurs  fois  par  la  suite  allusion  à  ces  constatations  pre- 
^*éres,  c’est  seulement  dans  ses  Leçons  de  pathologie  expérimentale  que, 
riant  de  la  même  expérience,  il  dit  :  «  La  sensibil  té  est  exaltée  :  si 
pince  également  l’oreille  des  deux  côtés,  on  voit,  du  côté  opéré,  la 
'^ùleur  se  manifester  plus  prompte  et  p  us  vive.  Un  autre  moyen  fort 
ij,  .Pl®  d’interroger  la  sensibilité  consiste  à  diriger  sur  l’œil  un  courant 
^*r  qui  doit  avoir  une  certaine  force  pour  déterminer  l’occlusion  de  la 
*hpière  :  ce  courant  agit  mieux  après  la  section  du  sympathique.  » 
paraît  donc  s’agir  surtout  de  réactions  à  des  stimulations  désagréables 
nociceptives. 

^  ^^Çon  très  comparable,  dans  les  expériences  qué  j’ai  réalisées,  à 
des  téguments  pratiquement  insensibles,  dont  l’attouchement 
mile  aucun  mouvement  d’attention  de  la  part  de  l’animal,  la  pression 
v  ®®de  de  formations  fibro-tendineuses  provoque  des  réactions 
^«ralgésiques. 

^18  si,  jusqu’à  un  certain  point,  la  réduction  de  sensibilité  qui  résulte 
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numériquement  de  la  section  de  la  grande  majorité  des  fibres  sensitives 
dans  ces  expériences  peut  encore  être  rapprochée  de  la  réduction  phar¬ 
macodynamique  obtenue  par  Cl.  Bernard  aux  limites  de  l’insensibilisa¬ 
tion,  cependant  il  existe  dans  les  conditions  expérimentales  une  différence 
qu’il  convient  de  souligner.  Dans  les  pattes  des  chiens,  une  modification 
particulière  est  introduite  par  l’application  de  pointes  de  feu. 

Il  s’agit  donc,  en  définitive,  d’expériences  très  complexes  où,  pour  in¬ 
fluencer  le  régime  de  quelques  fibres  centripètes  du  système  cérébro- 
spinal  restées  intactes,  intervient,  en  plus  des  modifications  circula¬ 
toires,  calorifiques  et  métaboliques  résultant  de  la  sympathectomie,  n“ 
élément  pour  ainsi  dire  pathologique  d’irritation  non  aseptique  locale. 

Aussi,  par  ailleurs,  un  certain  rapprochement  pourrait-il  être  établi  entre 
de  tels  phénomènes  et  certains  syndromes  douloureux  périphériques,  dont 
le  type  est  la  causalgie  de  Weir  Mitchell. 

Tous  les  neurologistes  qui  ont  soigné  les  blessés  de  guerre  connaissent 
les  caractères  de  cette  affection  et  ont  apprécié  la  valeur  des  indice;  d’une 
participation  du  sympathique  à  sa  genèse,  indices  queLeriche,  Meigeet 
Mme  Bénisty  entre  autres  ont,  avec  beaucoup  de  justesse,  relevés.  Auss* 
me  dispenserai-je  de  rappeler  ces  notions  par  le  détail. 

Il  suffira,  je  pense,  en  tenant  compte  du  rôle  que  jouent  dans  mes  ex¬ 
périences  des  fibres  sensibles  cheminant  hors  des  gros  troncs  dans  1®* 
expansions  fibro-aponévrotiques,  d’insister  sur  le  genre  de  causes  d’erreur 
qui  peut  en  résulter. 

On  pourrait  croire,  au  premier  abord,  qu’il  y  a  quelque  contradictie® 
entre  cette  exaltation  apparente  de  sensibilité  observée  expérimentai®" 
ment  après  interruption  de  la  voie  sympathique  et  les  résultats  souvent 
heureux  des  sympathectomies  réalisées,  à  l’exemple  de  Leriche,  par 
certain  nombre  de  chirurgiens. 

Sans  avoir  à  élucider  ici  pour  chaque  cas  les  conséquences  de  cett® 
opération,  l’on  peut  se  demander  si  celles-ci  ne  comprennent  pas,  d’n®® 
part,  les  effets  d’une  influence  eutrophique,  expérimentalement  démo®' 
trée,  qui  accélérerait  la  restauration  d’une  lésion  périphérique  algogèn®  ®i'’ 
d’autre  part,  les  effets  conjoints  de  la  section  de  quelques  fibres  n®®' 
veuses  non  sympathiques  adjacentes. 

De  son  côté,  André-Thomas,  dans  son  remarquable  rapport  sur 
moyens  d’ exploration  du  système  sympathique,  a  développé  des  rais®®® 
qui  permettent  d’expliquer  le  caractère  complexe  de  la  sympathectoiuj® 
péri-artérielle.a  On  peut  admettre,  dit-il,  que  tous  les  rameaux  eff<5r®^  ® 
qui  émanent  du  sympathique  sont  construits  à  peu  près  sur  1® 
type  que  les  nerfs  splanchniques  et  contiennent  deux  ordres  de  fibre®  ^ 
fibres  du  gang  ion  sympathique  et  fibres  du  ganglion  rachidien.  Ce  sont  c  ^ 
dernières  fibres  qui  fournissent  vraisemblablement  aux  rameaux 
pathiques  une  sensibilité  d’un  caractère  spécial,  protopathique  ;  c® 
elles  qui  donnent  la  sensibi  té  à  la  gaine  périvascula  re. 

On  arriverait  ainsi  à  comprendre  les  résu  tais  des  opérations  p*"® 
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juées  par  Lardennois  sur  cet  amputé  de  la  jambe  dont  Cl.  V  ncent  nous 
a  présenté  la  singulière  histoire. 

Chez  ce  blessé,  spasmes,  contractures  et  dou  eurs  n’ont  cédé  ni  à  la 
section  du  nerf  sciatique,  ni  à  la  section  consécutive  du  saphèneinterne. 
Mais  tout  disnaruL  dès  que  fut  réséquée  la  gaine  péri-artérie  e  dans  le  canal 
de  Hunter  après  libération  à  la  sonde  canne  ée  sur  une  longueur  de  deux 
^centimètres. 

Dans  cette  observation  et  dans  mes  expériences,  la  succ  ession  des  pbé- 
Oomènes  est  tout  à  fait  superposable  si  l’on  admet  qu’en  prat  quant  la 
sympathectomie  le  chirurgien  a  du  même  coup  achevé  aus  le  dernier 
temps  de  mes  interventions  ;  cette  section  des  bandes  fibieuses  qui  en¬ 
traîne  la  suppression  des  effets  de  la  section  sympathique  pure. 

Cl.  Bernard  avait  déjà  dit,  dans  ses  Leçonssur  la  physiologie  et  la  palho- 
du  système  nerveux  :vPhY&iolog  quem.  nt.  les  tissus  fib  ■  ixe.  d'autres 
eont  insensibles  ;  sous  l’influence  d’un  la.  i.flamma.oire  i  s  peuvent  ac- 
quérir  une  sensibilité  très  vive  Gomment  '  ette  sensibilité  se  tran.smet- 
aux  cen  res  nerveux  ?  Y  a-t-il  eu  formation  de  nerfs  nouveaux  ou 
transfo  mation  d’éléments  nerveux  préexistants  ?  » 

Il  conviendrait  peut-être  de  chercher  tout  d’abord,  en  partant  des  expé- 
^'•ences  que  je  viens  de  rapporter,  à  quel  changement  de  régime  les  appareils 
Sensib  es  qui  subsistent  dans  les  tissus  fibreux  et  autres  son,  soumis 
fait  de  la  perturbation  sympathique. 


Deuxième  partie. 


^  quel  changement  de  régime  pourraient  donc  être  dus  les  effets  sensitifs 

observés  ? 

'^iie  première  explication  se  présente.  Elle  est  très  vraisemblable.  Elle 
®’^globe  probab  ement  la  plus  grande  partie  du  mécanisme  des  procee  sus, 
I*oot-être  la  totalité.  Plusieurs  auteurs,  Foix,  Ler  che,  entre  au  res,  l’ont 
®*ivisagée  comme  moi  et  il  est  à  se  demande  si  Cl.  Bernard  ne  l’a  pas 
•'otenue  avant  nous. 


..^'hypersensibilité  que  l’on  observe  n’est-elle  pas  fonction  de  la  vaso- 
^tation,  dit  Foix,  en  rappelant  deux  observations  qu’  1  a  relatées 
I9l9  à  la  Société  de  Neurologie  et  dont  le  rapprochement  avec  les 
®^Périeni  es  en  question  est  en  effet  très  suggestif.  Il  s’agit  de  deux  cas 
J,  ^Ocidents  causalgiques,  pour  l’un  sur  le  te  ritoire  du  nerf  médian,  pour 
.^Otre  sur  celui  du  ne  rf  sc  at‘qu<  poplité  interne,  dans  lesquels  les  pul- 
ions  de  l’artère  so  radiale,  sc  t  tib  ah  f  osti'r  cuie  élai(  il  |  lus  fortes 
pleines  du  côté  lésé.  L’arrêt  de  la  circulai  ion  par  application  d’un 
®ssard  ou  par  compression  directe  di  l’artère  faisait  cesser  complète- 
eft  instantanément  la  douleur  ;  la  ligature  eut  dans  les  deux  cas  un 
curatif  complet. 

.,  ^criche  a  écrit  très  nettement  qu’il  ne  croit  pas  que  les  expériences  que 
^1  l'^oliséesétablissentuneaction  directe  du  sympathique  sur  la  sensibilité. 
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«  Si  je  compare,  dit-il,  leurs  résultats  avec  ce  que  m’a  appris  la  pratique  de 
la  sympathectomie  péri-artérielle  chez  l’homme,  tout  me  paraît  s’expliquer 
là  comme  ailleurs  par  des  modifications  circulatoires  périphériques  rele¬ 
vant  de  la  section  du  sympathique.  Il  est  vraisemblable  de  supposer  que 
ces  modifications  font  sentir  leur  action  au  niveau  des  corpuscules  du  tact  :• 
le  fonctionnement  de  ces  appar  ils  e  t  favorablement  influencé  par  une 
certaine  atmosphère  de  congestion  la  sympathectomie  provoquant  de 
la  vaso-dilatation  avec  suractivité  circulatoire,  les  met,  semble-t-il,  en 
état  de  sensibilité  maxima.  »  Dans  ces  expériences,  ajoute-t-il,  «  il  ne  me 
paraît  pas  y  avoir  d’autre  action  possible  que  celle-là.  En  d’autres  termes, 
il  n’y  a  pas  renforcement  de  la  sensibilité  du  nerf,  mais  amélioration  des 
conditions  de  fonctionnement  de  ce  qui  reste  de  l’appareil  réceptif  et 
transmetteur  des  impressions  du  tact.  Ce  n’est  pas  par  une  action 
nerveuse  que  cela  se  fait,  c’est  par  une  action  vasculaire  ». 

Or,  si,  en  rendant  compte  de  ses  propres  expériences.  Cl.  Bernard  ne 
s’est  pas  explicitement  prononcé  en  faveur  d’une  telle  explication,  un  rap¬ 
pel  paraît  toutefois  s’imposer  de  ce  qu’il  disait  dans  ses  Leçons  de  patho¬ 
logie  expérimentale  en  parlant  du  pneumogastrique  :  «  J’ai  vu  que  ce  gros 
tronc,  chez  les  animaux  à  jeun,  pouvait  être,  en  général,  impunément 
excité  sans  produire  la  moindre  douleur  ;  tandis  que  la  plus  légère  irri¬ 
tation  portée  sur  lui  pendant  que  la  digestion  est  en  train  de  s’accompÜ’’ 
provoque  sur-le-champ  des  sensations  pénibles,  qui  se  traduisent 
les  cris  et  les  mouvements  convulsifs  de  l’animal...  Il  existe  donc  des 
variations  purement  physiologiques  de  la  sensibilité...  » 

Où  est  la  cause  de  cette  différence  que  présente  le  pneumogastrique  ? 
.Dans  le  cerveau  ?  «  Probablement  non  ;  mais  à  la  périphérie,  aux  extré¬ 
mités  du  nerf,  dans  la  muqueuse  stomacale,  que  nous  voyons  se  tuméfi®*' 
et  devenir  rouge  au  contact  des  aliments,  tandis  qu’elle  demeure  p^l® 
et  exsangue  pendant  la  vacuité  de  l’estomac.  L’affluence  du  sang  autour 
de  ses  dernières  ramifications  serait,  dans  ce  cas,  le  véritable  excitant 
réagit  sur  la  sensibilité  du  nerf.  » 

Mais  Cl.  Bernard  s’est-il  contenté  de  cette  explication  vasculaire  de 
l’exaltation  de  la  sensibilité,  s’arrêtant  sur  ce  terrain  alors  que  sur 
des  prétendus  nerfs  thermiques  il  s’est  aventuré  beaucoup  plus  lou^ 
Cette  question  peut  s'*  poser  si  l’on  prend  en  considération  certaine  con 
clusion  d’ordre  plus  général,  où  il  apprécie  en  ces  termes  les  effets  de  ® 
section  du  grand  sympathique  :  «  Par  cette  opération,  vous  augmente* 
du  même  coup  la  quantité  du  sang  qui  traverse  la  partie  affectée  ;  ' 
température  qu’elle  présente  et  la  sensibilité  dont  elle  est  douée  aug 
mentent,  comme  si  les  tissus  donnaient  aux  nerfs  qui  les  animent 
propriétés  spéciales.  »  .. 

C’est  précisément  cette  complexité  des  interactions  que  l’on  entrevo 
ici  et  qui  dépasse  de  beaucoup  le  simple  mécanisme  d’une  irriga 
chaude,  c’est  aussi  la  difficulté  de  neutraliser  à  coup  sûr  dans  les  exp  ^ 
riences  la  participation  énorme  des  phénomènes  vaso-moteurs  qu^  ® 
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pêchent  de  résoudre  aussi  bien  le  problème  des  nerfs  thermiques  que  celui 
de  l’influence  du  sympathique  sur  la  sensibilité. 

S’il  est  vrai  que,  comme  l’écrivait  François-Franck,  une  «  foule  de  con¬ 
ditions  peuvent  intervenir  pour  modifier  complètement  le  rapport  direct» 
entre  la  sensibilité  et  l’état  de  la  vascularisation,  le  moins  qu’on  puisse 
dire  c’est  que  cette  étude  serait  à  poursuivre. 


Aussi  bien,  le  mécanisme  physiologique  de  la  sensibilité  doit-il  être 
envisagé  par  ailleurs  sous  un  tout  autre  aspect. 

La  sensibilité  possède  elle-même  une  propriété  qui  est  connue  sous  le 
nom  d’adaplaiion. 

Sans  parler  des  procédés  par  lesquels  l’œil  et  l’oreille  s’adaptent  à  la 
lumière  et  aux  sons,  les  plus  curieux  exemples  sont  fournis  par  la  sensi- 
l^ilité  thermique. 

A  une  certaine  température,  nous  ne  ressentons  ni  chaud  ni  froid, 
^nis  si,  partant  de  cette  température  adéquate  (Hering),  le  niveau  se  dé¬ 
place  en  deçà  ou  au  delà  d’un  zéro  physiologique  par  rapport  auquel  se 
'’ungent  les  autres  qualités  thermiques  (conductivité  thermique,  chaleur 
spécifique,  nature  des  surfaces),  nous  sentons  froid  ou  chaud. 

Or,  ce  zéro  n’est  acquis  que  pour  un  temps  :  après  une  variation  de 
l^ampérature,  il  se  déplace  et  se  stabilise,  provisoirement  encore,  par 
adaptation. 

Bien  plus,  à  un  même  moment  ce  zéro  n’est  pas  le  même  pour  toute  la 
S’irface  du  corps,  selon  les  régions  la  température  adéquate  diffère.  Por- 
tons-nous  le  doigt  à  l’oreille,  le  doigt  sent,  par  exemple,  que  l’oreille  est 
lï'oide  et  l’oreille  sent  que  le  doigt  est  chaud. 

Sans  doute  cette  notion  d’adaptation  doitœlle  être  étendue. 

Les  sensations  cutanées  de  froid  et  de  chaud,  dit  Sherrington,  four¬ 
nissent  un  exemple  d’une  particulière  netteté  de  cette  loi  physiologique 
dans  le  système  nerveux  et  ses  agents  immédiats,  c’est  un  change- 
*n®iit  d’état  plutôt  qu’un  état  absolu  qui  agit  comme  stimulus.  » 
Comment  l’organisme  se  met-il  dans  les  meilleures  conditions  pour 
stimulé  et  percevoir  comment  se  règlent  les  appareils  ? 

La  sensibilité,  dit  encore  Cl.  Bernard,  «  donne  le  signal  qui  ralentit  ou 
n'^célère  ».  C’est  elle  qui  règle  par  voie  réflexe  le  tonus  des  muscles  et  d’une 
•n^nière  plus  générale  le  parfait  ajustement  aux  conditions  internes  et 
®^Wnes  actuelles  des  diverses  actions  motrices,  vaso-motrices,  sécrétoires, 
^®finiques,  métaboliques. 

La  sensibilité  n’arriverait-elle  pas,  par  un  fonctionnement  analogue, 
grâce  en  particulier  à  l’intermédiaire  du  grand  sympathique,  à  régler 
.  parfait  ajustement  des  appareils  de  réception  sensitivo-sensitiels,  à 
pour  ainsi  dire  l’accordeur  de  ses  propres  instruments  ?  Ainsi  s’éta- 
î^rait  Un  mécanisme  de  régulation  automatique,  réglé  pour  chaque  indi- 
à  Un  degré  déterminé,  caractéristique  de  son  état  physiologique. 
Telle  est,  en  face  de  la  simple  explication  vaso-motrice  et  calorifique  des 
^'litats  de  mes  expériences,  explication  qui  pourrait  d’ailleurs  être  con- 
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servée  tout  en  se  trouvant  dépassée,  non  pas  la  conclusion,  mais  l'hypo- 
thèse  de  travail  plus  large  à  laquelle  j’ai  été  conduit. 

”11  ne  restait  plus  qu’à  la  soumettre  à  l'épreuve  de  nouvelles  recherches. 


Troisième  partie. 

Un  tel  programme  comporte  nécessairement  plusieurs  séries  de  r«' 
cherches.  Je  lésai  entreprises  et  poussées  plus  ou  moins  avant;  mais  pour  la 
plupart,  je  dois  le  dire,  elles  sont  malheureusement  loin  d’être  terminées. 
En  m’excusant  de  ne  pouvoir  encore  atteindre  des  conclusions  fermes,  J® 
pîiis  du  moins  estimer  déjà  le  chemin  mieux  éclairé.. 

Dans  une  première  série  d’expériences,  je  me  suis  préoccupé  de  recher¬ 
cher  si  des  changements  apportés  à  la  circulation  ne  pourraient  roodific 
les  effets  sensitifs  observés.  Voici,  à  cet  égard,  deux  types  de  résultat»  • 

Expérience  VI U.  —  Sur  un  chi«n,  selon  la  technique  habituelle,  résection  de  la  cbâlD* 
sympathique  abdomino-pelvienne  gauche.  6  jours  plus  tard,  section  des  a«ux 
s(uatiques  et  des  deui  nerfs  saphèmes  internes.  7  jours  après,  le  pincement  prO&M*® 
du  tendon  d’Achitle  et  des  plans  adjacents  ne  décèle  aucune  différence  de  réaction 
Jes  deux  côtés  ;  pointes  de  feu  aux  deux  talons.  2  jours  après,  alors  qu’il  no  se  pToaV 
aucune  réaction  au  pincement  à  droite,  si  l’on  pince  à  gauche,  l’animal  ou  retire  ha® 
chôment  sa  patte,  ou  la  secoue  légèrement  i  i  i  •  cuiuite  la  retirer. 

Le  lendemain,  les  réactions  sont  encore  plus  nettes.  L’anitnal,  tout  en  étant  Vi  < 
est  tr.'is  docile  et  se  prête  bien  aux  épreuves  qui  sont  entropnises  sur  la  patte  postéri®’**'^ 
gaucüe. 

а)  Compression  av  æ  le  doi 't  ih;  l’artè  -e  f  émorale  gaucho,  prolongée  pendant  envirv 

3  minutes.  La  réaction  au  pincement  subsiste.  , 

б)  App'lîcatîqn  d’une  bande  d’Esmarch  on  deux  moitiés  :  la  première  est  enrou 
<lepuis  le  pûed  jus  (u’â  mi-jambe,  La  seconde  depuis  ce  niveau  jusqu’à  la  racine  d® 
cuisse.  Après  quoi  la  ^moitié  iarénieure  est  enlevée.  L’animal  est  remis  sur  ses 

il  'tend  d’aiiord  à  rai  lir  la  patte  çauche  «i  à  glisser  sur  Je  sol,  puis  il  se  maintient-^ 
battements  artériels  ne  sont  plus  perceptibles  à  la  jambe.  Au  bout  do  4  minutes  d 
pUcation  de  la  bande,  dos  pincements  sont  effectués  :  quoique  avec  un  peu  moi®® 
Tranehise  -et  d’amplituile  d  ms  les  réactions,  le  eliirn  manifeste  quoique  attention  P 
sa  mimique  et  sa  temlanc  !  à  tourner  la  été  et  flaalement  retire  la  p?tte. 

Quedqoes  Jours  plus  tard,  l’aninaal  présentant  toujours  avec  la  plus  .grande  né» 
les  réactions  au  pin  vn rit  i  giicb.)  es  épreuves  sont  reprises.  . 

c)  Compression  du  insmbro  à  sa  raciu!  par  un  brassard  pneumatique  dont  1®  ® 
fl(iraont  arrête  la  circulation.  A  deux  rop  -isos,  dont  Tune  après  8  minutes  de  comP 
sion,  1«  pînee  nent  provoqia-e  la  réaction  '[liabituelle. 

d)  Application  de  la  bande  d’Esraarch  du  pied  à  la  cuisse  et  compression 
parle  brassaird  .placé  à  rejctrémilé  supérieure  de  la  baadle.  Le  inrassarÆ  «laintena 
striction,,  la  bande  est  retirée.  Au  premier  pincement  la  réaction  se  montre. 
pincements  consécutiîs,  parfois  il  n’y  a  pas  do  réaction.  Mais,  après  quelque 
t’aTT&t  circulatoire  étant  maintenu,  un  nouveau  piacomont  détermine  une  reac 

ILb  jonrsuivuiiL  le  cd»  t®  cowe-vant  son  luptjt/ado  à  réagir  itisément,  autre 

e)  Le  contenu  H’uue  ampoule  do  1  enfciraètre  cube  d’eau  tenant  en  .^niei 
milligramme  d’adrénaline  est  injecté,  doucement,  par  cinq  portes  d’entrée  de  *'*  .^guX 
dans  le  fond  de  l’ulcération  créée  parla  pointe  de  feu  et  dans  les  plans  flhro-ten 
Bttsqacents.  A  l*fai]oction  à  ce  dernier  niveau  (Tanimal  manifeste  une  certaine 


EFFETS  SENSITIFS  DES  PEFTURBATIONS  SYMPATHIQUES  631 

biiité.  Aussitôt  mis  sur  ses  pattes,  il  soulève  sa  patte  postérieure  gauche  et  la  lèche. 
Pendant  quelques  instants,  il  marche  sur  les  trois  autres  pattes.  Au  pourtour  et  au  fond 
de  l’ulcôratîon  les  tissus  ont  très  nettement  pâli  et  se  maintiennent  longtemps  avec 

aspect  exsangue  ;  la  région  explorée  semble  même  avoir  perdu  de  son  excès  de  tem¬ 
pérature  consécutif  à  la  sympathectomie.  Des  pincements  sont  effectués  à  intervalle 
pendant  une  période  de  trois  quarts  d’heure  et  toujours  la  réaction  subsiste  nettement. 
Durant  ce  même  temps,  à  plusieurs  reprises,  le  chien  qui  ne  s’occupe  nullement  de  sa 
patte  postérieure  droite  lèche  la  gauche. 

Expérience  IX.  —  Sur  un  chien,  section  des  doux  nerfs  sciatiques  et  des  deux  nerfs 
®hphéne6  internes.  3  jours  plus  tard,  pointes  do  feu  aux  deux  talons.  2  jours  après, 
l’animal  marche  sur  ses  quatre  pattes  sans  différence  appréciable  entre  les  deux  pattes 
postérieures. 

A  plusieurs  reprises,  à  des  jours  différents,  l’épreuve  suivante  est  renouvelée. 

Le  chien  est  tenu  debout,  sa  patte  postérieure  gauche  plongée  jusqu’à  mi-cuisse  dans 

récipient  rempli  d’eau  à  44  degrés  et  maintenue  à  cette  température.  Le  bain  est 
prolongé  pendant  6,  10,  15  minutes.  Aucun  des  pincements  pratiqués  sous  l’eau  à 
^‘vers  moments  de  la  durée  du  bain  et  au  sortir  de  l’eau  ne  détermine  de  réaction  appré- 
et  qui  diffère  du  résultat  des  pincements  effectués  comparativement  à  la  patte 
postérieure  droite,  non  chauffée  et  servant  de  témoin. 

De  ces  expériences,  malgré  les  indications  qu’elles  donnent,  je  ne  vou- 
^l'ïis  encore  tirer  de  conclusions. 

Il  est  nécessaire  de  les  répéter,  de  les  varier.  Certes,  je  n’ai  pas  obtenu 
•I®  ces  effets  instantanés  ou  rapides  pouvant  être  comparés  à  ceux  que 
Poix  a  observés  chez  scs  deux  blessés  causalgiques.  Mais,  peut-être,  en 
^Perchant  encore,  pourrait-on  parvenir  à  réaliser  dans  la  circulation  des 
^%ions  intéressées  un  changement  de  régime  moins  brutal  et  plus  durable 
®t  qui  tendrait  à  mieux  neutraliser  les  effets  vasculaires  de  la  sympathec- 
toiûie, 


Hans  une  seconde  série  de  recherches,  qui  s’engagent  en  quelque  sorte 
^ans  Une  voie  latérale,  j’ai  comparé  à  l’action  de  la  pure  section  et  de 
^  excitation  électrique  du  sympathique  les  effets  de  certaines  actions  mé- 

^on  collègue  Krebs  et  moi  avons  en  collaboration  effectué  à  ce  sujet  de 
^opâbreuses  expériences  en  nous  servant  d’un  dispositif  de  mesure  thermo- 
^‘«ctrique. 

^Oüs  avons  reconnu  que,  dans  les  conditions  où  nous  nous  placions,  les 
lous  mécaniques  portées  sur  la  chaîne  sympathique  abdominale  déter- 
p  des  changements  qui  s’expriment  en  sens  inverse  des  effets  de 
®®trisation  et  dans  le  même  sens  que  ceux  de  la  section. 

®  he  crois  pas  devoir  insister  à  cette  place  sur  ces  résultats  curieux, 
çj,  ®  qu’il  importe  de  compléter  en  variant  les  conditions  expérimentales 
pl^*^°*'Uuiment  la  répartition  des  sondages  thermiques  selon  les  différents 


(jj  ®  ^mentionnerai  encore  que  j’ai  occasionnellement  tenté  avec  le  même 
quelques  explorations  en  pratiquant  sur  moi-même  des  com- 
,  ®8ioas  artérielles  intermittentes  ou  continues.  Ces  observations  seraient 

P^'^rsüivre. 
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Enfin,  dans  un  troisième  ordre  d’idées,  ce  à  quoi  m’encourageraient  les 
résultats  négatifs  des' premières  expériences  de  modification  circulatoire 
directe,  j’ai  entrepris  certains  essais  dans  le  but  d’éluder,  pour  l’applica¬ 
tion  de  l’hypothèse  de  travail  définie  ci-dessus,  quelques  difficultés  im¬ 
médiatement  rencontrées. 

Mes  efforts  tendraient  d’abord  à  chercher  à  l’aide  des  excitations 
thermiques  un  procédé  de  stimulation  dont  la  réponse  se  traduisît  par 
des  changements  organiques  parfaitement  mesurables.  Ainsi  seraient 
évités  les  embarras  et  les  causes  d’erreur  que  comporte  chez  les  animaux 
et  chez  l’homme  l’exploration  de  la  sensibilité  consciente. 

Sans  doute  serait-il  alors  possible  de  tirerde  phénomènes  de  cet  ordre 
un  moyen  de  contrôler  et  de  mesurer  l’effet  des  perturbations  symp^i' 
thiques. 

Peut-être  qu’enfin,  à  l’aide  de  certains  artifices,  il  serait  permis  de  voir 
si,  sous  l’énorme  participation  des  variations  vaso-motrices  à  la  régula' 
tion  thermique,  ne  se  cacherait  pas  pour  la  sensibilité  l’adjonction  d’ua 
mécanisme  régulateur  plus  direct  où  interviendrait,  par  exemple,  soit 
l’action  frénatrice  d’une  «inhibition  réciproque»  se  balançant  sur  delo»' 
gués  portées,  soit  dans  les  agents  immédiats  du  système  nerveux  1® 
libération  de  «  métabolites  ». 

Si,  comme  je  l’espère,  je  puis  longtemps  encore  bénéficier  au  Collé?® 
de  France  des  conseils  et  des  encouragements  des  professeurs  J.Nageott* 
et  A.  Mayer,  je  m’efforcerai  de  revenir  un  jour  devant  vous  avec  des 
conclusions  plus  complètes  et  plus  fermes. 


III 


A  PROPOS  DE  LA  COMMUNICATION  DEM  DETHURZO 
«  DU  RÉFLEXE  D’ADDUCTION  DES  ORTEILS  » 


D.  SGHRIJVER  (Apeldoofn,  Hollande). 


Dans  la  Revue  Neurologique  (numéro  de  novembre  1927),  M.  de  Thurzo 
publie  un  réflexe  qui  consiste  dans  un  mouvement  d'adduction  des  orteils 
accompagné  ou  non  d’un  mouvement  de  flexion,  réflexe  provoqué  par  per¬ 
cussion  du  tibia.  M.  de  Thurzo  a  vu  ce  réflexe  dans  4  cas  et  le  croit  jus- 
fl’i’ici  non  observé. 

En  1922,  j’ai  décrit  ce  réflexe  (Revue  neurologique  :  décembre  1922,  Zei7- 
sc/irj/V  f.  d.  ges.  Neur.  ii.  Psgch.,  t.  79  ;  page  398  ;  ib.,  t.  83).  J’ai  démontré 
flu  on  rencontre  ce  réflexe  de  flexion  des  orteils  avec  une  fréquence  très 
Scande  dans  la  catatonie, 

Eernhardt  (Zeitschr.  /'.  d.  ges  Neur.  u.  Psgch.,  t  80,  page  589,  1923)  a 
*'®Ucontré  le  réflexe  dans  des  maladies  avec  atteinte  des  voies  extrapyra- 
^^dales.  Considérant  la  ressemblance  de  la  catatonie  avec  certaines  formes 
®  lésion  extrapyramidale,  ce  fait  n’est  pas  sans  importance  et  invite  à  un 
®*uiuen  plus  minutieux  du  réflexe. 


■'RVUb  NKUHOI.OOIQUR.  —  T. 


s"  G.  DÉCB.MBRE  1927. 
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ÉLOGE  DE 

]y[»e  DEJERINE-KLUMPKE 

(1859-1927) 

par  M.  Gustave  Roussy,  Président  de  la  Société. 

C’était  une  des  hautes  figures  4e  la  Neurologie  contemporaine  que  celle 
de  M'"®  Dejerine,  et  c’est  le  cœur  serré  que  je  viens  ici  saluer  la  mémoire 
de  cette  femme  de  grand  savoir  et  d’infinie  bonté,  en  déposant  aux  pieds 
de  ceux  qui  la  pleurent,  de  M“®  etM.  Etienne  Sorrel,  les  sentiments  émus 
de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Elle  fut  l’un  des  Membres  de  la  première  heure  de  notre  Société,  qu’elle 
présida  durant  la  guerre, 

Elle  fut  parmi  les  plus  assidus  à  nos  séances  où  le  vide  qu’elle  laisse 
ne  sera  point  comblé. 

Elle  avait  |e  cœur  généreux  et  nous  lui  devons  plus  d’un  bienfait. 

Elle  connut  les  obstacles  qui  se  dressent  au  début  d’une  carrière  et 
i  ardent  désir  de  les  surmonter,  mais  aussi  les  satisfactions  profondes  de 
ia  recherche  et  de  la  découverte  scientifique. 

Elle  connut  le  bonheur  complet  d’un  foyer  exceptionnel,  où  après  la 
niortde  celui  dont  elle  portait  le  nom  illustre,  elle  eut  la  douceur  d'être 
enveloppée  de  la  tendresse  de  ses  enfants  et  de  ses  petits-enfants. 

Elle  est  partie,  sans  avoir  vu  venir  la  mort,  grâce  à  l’affectueuse  sollici- 
inde  de  ceux  qui  veillaient  à  son  chevet. 

Son  nom  a  largement  contribué  à  porter  au  loin  la  renommée  de  la 
Neurologie  française. 

Nous  devons  saluer,  avec  orgueil,  le  souvenir  de  cette  femme  qui  fut, 
®n  même  temps  qu’un  savant,  une  épouse  et  une  mère  admirable. 


^  Née  à  San  Francisco,  en  celte  terre  féconde  de  Californie  dont  le  nom 
’Uque  à  la  fois  la  splendeur  du  jardin  des  Hespérides  et  la  rudesse  de 
***unts  géants  et  de  pentes  abruptes,  la  voici  toute  enfant  —  elle  avait  onze 
«ns  vefjyg  gj,  Europe,  en  Allemagne,  puis  en  Suisse,  où  elle  allait 
ses  études  secondaires. 

Quelque  fée  bienfaitrice  avait  sans  doute  présidé  à  la  naissance  de  cette 
u>Ule  de  six  enfants,  dont  l’une  des  filles  devint  un  peintre  de  talent, 
^•s.qq’yne  autres’adonpait  à  la  musique,puis  une  autre  à  l’astronomie, 
avoir  obtenu  le  prenjier  diplôme  de  doctorat  ès  sciences,  donné  à 
à  une  femme. 

,  die  qui  allait  devenir  M“®  Dejerine,  après  avoir  passé  son  bacca- 
«n  f  ^  Lau-sanne,  se  destinait  à  l’enseignement,  lorsqu’un  jour,  sa  mère, 
Uji^®'^^jlctant  un  journal  de  mode,  y  lut  qu’une  femme  venait  pour  la  prç- 
fois  de  passer  une  thèse  de  doctorat  en  médecine  à  Paris,  etpro- 
^  à  Sa  fille  de  lui  faire  suivre  cette  carrière. 


636 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


La  jeune  bachelière  accepta  avec  enthousiasme.  Mais  à  l’époque  il  n'y 
avait  de  faculté  ni  à  Genève,  ni  à  Lausanne  ;  à  Zurich,  le  milieu  nihiliste 
des  étudiantes  russes  ne  la  tentait  guère  et  l’on  décida  de  venir  s’installer 
à  l^aris. 

La  France  allait  devenir  sa  patrie  d’adoption. 


Il  y  a  quelques  mois  à  peine,  à  la  célébration  du  Centenaire  de  Vulpian, 
Mme  Dejerine  nous  contait  elle-même  quels  furent  ses  débuts  à  la  Faculté, 
lors  de  la  prise  de  sa  première  inscription. 

Vulpian  était  doyen  et.  bien  que  d  idées  assez  avancées,  il  était  l’adver¬ 
saire  résolu  des  femmes-médecins  ;  tandis  qu’au  Parlement,  les  Jules 
Ferry,  les  Gambetta,  les  Spuller,  les  Paul  Bert,  luttaient  pour  l’émanci' 
pation  de  la  femme  et  venaient  de  leur  faire  ouvrir  les  portes  des  Facultés. 

Vulpian  chercha  à  détourner  de  ses  projets  la  jeune  étudiante  étrangère, 
lui  montrant  la  longueur  et  l’aridité  des  études  de  médecine,  les  allures 
turbulentes  et  frondeuses  de  la  jeunesse  médicale  jalouse  de  ses  préro¬ 
gatives.  Onze  femmes  seulement  étaient  inscrites  à  l’époque,  à  la  Faculté, 
et  la  plupart  étaient  d’âge  mûr. 

M"*  Klumpke  ne  se  laissa  point  décourager  par  les  arguments  de  celui 
dont  elle  devint  plus  tard  l’élève.  C’est  à  peine  si  son  esprit  d’indépen¬ 
dance  naturelle  lui  permit  de  se  plier  aux  recommandations  d’un  doyen 
prudent  qui,  pour  éviter  tout  scandale,  exigeait  que  les  étudiantes  atten¬ 
dissent  les  professeurs  dans  le  vestiaire,  afin  de  ne  pas  entrer  seules  dans 
l’amphithéâtre. 

Puis  ce  fut  une  nouvelle  lutte  pour  obtenir  le  droit  de  concourif^ 
l’Externat  et  à  l’Internat  des  hôpitaux 

En  1882,  les  femmes  sont  admises  à  se  présenter  à  l’externat  , 
M**®  Klumpke  est  nommée  externe. 

En  1885  les  femmes  sont  admises  à  concourir  à  l'internat,  malg^® 
l’avis  défavorable  du  doyen  de  la  Faculté,  delà  Société  médicale  et 
la  Société  des  chirurgiens  des  hôpitaux  réunis  en  séance  plénière, 
Conseil  de  surveillance  de  l’Assistance  publique  et  de  l’Association  de* 
anciens  Internes. 

Cette  mesure,  quelque  peu  révolutionnaire,  avait  été  prise  sur  1 
vention  de  Paul  Bert,  alors  ministre  de  l’Instruction  publique. 

Mil®  Klumpke  fut  nommée  interne  provisoire  en  1886  et  titulaire 
1887.  Elle  fut  ainsi  la  première  femme  externe  et  interne  des  hôpit 
de  Paris. 

Plus  que  par  de  vaines  paroles,  elle  avait  su  se  faire  le  champi®'’^,j 
l’idée,  par  l’exemple,  marcher  à  la  tète  d’un  mouvement  qu’elle  croy 
juste  et  porter  haut  et  loin  le  drapeau  du  féminisme. 


C’est  au  début  de  ses  éludes,  pendant  qu  elle  était  stagiaire  chez 
qu’elle  fit  la  connaissance  de  Dejerine,  alors  chef  de  clinique 
années  plus  tard,  celui-ci  devait  écrire  à  sa  mère  :  «  La  jeune  fiH® 
te  parle  a  toutes  les  qualités  possibles  :  amabilité,  instruction,  voire 
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érudition  et  grâce  puis,  parlant  de  son  prochain  mariage  :  «  Ce  jour- 
là,  ma  bonne  mère,  tu  auras  une  belle  fille  dont  tu  pourras  être  fière.  » 
Elle  fut  conduite  à  l’autel  parle  professeur  Hardy;  Landouzy,  qui  était 
son  second  témoin,  devait  rester  pour  elle  le  plus  sûr  et  le  plus  dévoué  des 
amis. 


L’œuvre  de  M"'®  Dejerine  est  immense  ;  elle  fait  partie  intégrante  de 
celle  du  professeur  Dejerine  ;  elle  dérive  de  la  même  discipline;  elle  pro¬ 
cède  des  mêmes  méthodes  ;  elle  est  forgée  au  même  moule. 

Dans  la  courbe  régulière  de  leurs  existences,  les  Dejerine  ont  donné  la 
plus  pure  image  d’une  unité  de  pensée  et  d  action,  d’une  sublime  commu¬ 
nion  qui  les  a  conduits  à  la  réalisation  d’une  œuvre  qui  demeure  ;  leur 
œuvre. 

C'est  qu’ils  étaient  tous  deux  les  élèves  de  Vulpian,  qui  avait  exercé  sur 
leur  esprit  une  forte  empreinte  et  auquel  ils  étaient  restés  profondément 
attachés.  «  JamSis  aucun  travail  ne  fut  mis  sur  le  chantier  —  nous  dit 
1^"'®  Dejerine,  —  aucune  épreuve  envoyée  à  l’imprimerie  sans  que  la  mé- 
nioire  du  Maître  ne  fût  évoquée  et  sans  nous  être  demandés  :1e  patron 
serait-il  content  ?  —  les  recherches  sont-elles  assez  rigoureuses  et  pous¬ 
ses  assez  loin  ?  —  les  conclusions  assez  sobres  ?  » 

S’il  est  difficile  de  porter  un  jugement  sur  le  rôle  respectif  de  ces  neuro- 
'gistes  éminents  dans  l’œuvre  commune,  il  est  possible  à  ceux  qui  furent 


loj 


leurs  élèves,  qui  vécurent  dans  leur  intimité  et  qui  les  ont  vus  au  travail, 
^  apprécier  la  part  qui  revient  à  celle  que  familièrement  nous  appelions 
*  la  patronne  ». 

Elle  avait  toute  la  patience  et  la  minutie  qui  sont  nécessaires  pour  péné- 
'■"cr  dans  le  détail  et  le  fond  des  choses  ;  elle  ne  négligeait  rien  dans  la 
P*'éparation  d’une  observation  ou  d’une  autopsie  intéressante,  dont  elle 
Relevait  tous  les  éléments,  sans  se  préoccuper  à  l’avance  de  leur  utilité 
future. 

Elle  avait  une  mémoire  admirable  qui  devait  lui  permettre  de  fixer  dé- 
“'Ûivement  dans  son  souvenir  les  aspects  des  formations  anatomiques  des 
*^®ntres  nerveux,  d’en  suivre  le  développement  sur  coupes  sériées  et  d  en 
^®constituer  le  siège  et  les  rapports  réels,  pour  les  fixer  en  des  schémas 
précision  remarquable. 

avait  le  don  de  la  représentation  iconographique  et  schématique 
répondait  pour  elle  à  l’expression  synthétique  ;  mais  ici  la  schémati- 
loin  de  précéder  l’analyse  des  faits,  n’apparaissait  que  comme  la 
'^“•'clusion  du  travail  terminé.  . 


Elle 


apportait  le  même  souci  de  la  perfection  dans  le  choix  des  prépa- 


^fious  à  dessiner,  à  photographier  qui,  parmi  ces  grandes  coupes  vertico- 


j^^^®''®rsales,  frontales  ou  horizontales,  devaient  servir  à  préciser  le  tra- 
j,  faisceau  nouvellement  décrit,  ou  permettre  la  localisation  exacte 
lésion  cérébrale  en  foyer. 
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Telle  fut  rorientation  scientifique  de  M'"*'Dejerine.  faite  de  dons  naturels 
et  de  discipline  sévèrement  acquise,  et  dirigée  essentiellement  vers  l’ob¬ 
servation  morphologique. 

Çette  tendance  nous  apparaît  dès  son  premier  travail  pour  s’affirmer 
dans  toute  l’œuvre  anatomique  qu’elle  édifia,  en  collaboration  avec  Deje- 
rine,  et  dans  laquelle  sa  part  fut  grande. 

De  cette  œuvre,  je  ne  puis  donner  ici  qu’un  aperçu  rapide  et  bien  imparfait. 

En  188d,  alors  qu’elle  était  externe  chez  Vulpian,  M'i®  Klumpke  publie 
dans  \a  Revue  de  Médecine  deux  mémoires  qui  attirent  bien  vite  sur  elle 
l’attention  des  Neurologistes.  Dans  ce  travail,  elle  objective  un  type  nou¬ 
veau  de  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial,  qui  s’accompagne  de 
troubles  oculaires  :  myosis,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  rétrac¬ 
tion  du  globe  oculaire.  Au  moyen  de  l’étude  expérimentale,  elle  montre 
que  ces  troubles  relèvent  d’une  lésion  du  rameau  communiquant  du  pre¬ 
mier  nerf  dorsal.  Ce  syndrome  est  devenu  classique  sous  le  nom  de 
paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial,  du  type  Klumpke. 

Quelques  années  plus  tard  — l’étude  delà  pathologie  de#  nerfs  périphé¬ 
riques  a  toujours  séduit  M“'’  Dejerinc  —  elle  soutient,  en  1889,  sa  thèse 
inaugurale  sur  «  les  polynévrites  en  général  et  les  paralysies  et  atrophies 
saturnines  en  particulier  ».  Contrairement  aux  idées  alors  en  cours  " 
Erb  et  Remak  croyaient  trouver  dans  la  symétrie  de  l’affection  et  dans 
l’absence  de  troubles  sensitifs,  un  «  cachet  spinal  »  —  elle  montre  l’exis¬ 
tence  de  lésions  purement  névritiques.  qui  sont  étiologiquement  toxiques 
ou  infectieuses,  histologiquement  parenchymateuses,  parfois  intersti¬ 
tielles  et  toujours  ascendantes,  tandis  que  l’intégrité  des  cellules  des 
cornes  ahtérieures  ou  des  ganglions  spinaux  est  absolue,  au  moins  dans  la 
majorité  des  cas. 

Devenue  la  femme  et  la  collaboratrice  de  Dejcrine,  elle  consacre.  aU 
laboratoire  de  Ricctre,  puis  delà  Salpétrière,  toute  sa  puissance  créatric® 
à  l’étude  de  l’anatomie  du  système  nerveux. 

Six  longues  et  patientes  années  de  recherches  sont  semées  de  publica¬ 
tions  nombreuses. 

Voici,  étudiées  avec  Dejerine.  les  «  dégénérescences  secondaires  cons^' 
culives  aux  lésions  de  la  corticalité  cérébrale  ;  le  trajet  et  les  connexion® 
du  ruban  de  Reil,  des  fibres  aberrantes  de  la  voiepédonculaire,  du  noya»» 
rouge,  le  trajet  des  fibres  émanées  du  cuneusà  travers  le  corps  calle»»* 

Tous  çes  éléments  allaient  être  bientôt  groupés-dans  les  deux  importa®** 
volumes  que  constitue  cette  admirable  Anatomie  des  centres  neW^^ 
Lorsque  parut  ce  livre,  en  1894,  l’anatomie  du  système  nerveux  était  *»» 
pleine  révolution.  La  découverte  des  collatérales  cylindraxiles  par  Gojê'’ 
la  théorie  du  neurone  sout«iue  par  Forel,  His  et  Ramon  y  Cajal,  vénal®  ^ 

d’ouvrir  des  horizons  nouveaux.  Cette  œuvfe  gigantesque  reste  malheut®^ 

scrhent  inachevée  et  il  faut  souhaiter  qu’un  jour  soient  réunis  les  feU» 
que  le  temps  n’a  point  encore  jaunis.  Ainsi  pourra  être  apportée 
bière  pierre  à  ce  monument  qui  fait  le  plus  grand  honneur  à  la  Neurofo»  . 
française. 
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L’activité  des  Dejerine  ne  s’arrête  point  là.  Voici  venir  de  nouvelles 
études  sur  «  le  faisceau  pyramidal  et  ses  origines,  les  rapports  entre  le 
faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  croisé,  les  dégénérescences  du 
cordon  antérieur,  les  colonnes  cellulaires  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle.  » 

Revenant  dans  le  sillage  de  ses  premiers  travaux,  M"*®  Dejerine  met  en 
évidence,  avec  André  Thomas,  «  les  fibres  irido-dilatatrices  d’origine  spi" 
nale  »  ;  avec  Jumentié,  «  les  fibres  aberrantes  de  la  voie  pédonculaire  à 
travers  le  pont  »  ;  avec  Dejerine,  Jumentié  et  Mouzon,  a  le  syndrome  des 
fibres  radiculaires  longues  des  cordons  postérieurs  ». 

Puis  vient  la  guerre  qui  apporte  dans  le  domaine  de  la  Neurologie  un 
nouveau  champ  d’exploration.  Abandonnant  en  partie  le  laboratoire  pour 
salle  d’hôpital,  Dejerine  change  quelque  peu  l’orientation  de  ses 
préoccupations  scientifiques  et  consacre  toute  son  énergie,  tout  son  savoir, 
toute  son  humanité  à  soigner  les  blessés,  à  la  Salpêtrière,  puis  aux  Inva¬ 
lides.  Dans  ce  domaine,  elle  parvient  à  fixer  quelques  points  inexplorés 
la  pathologie  nerveuse.  Avec  Landau,  elle  s’attache  au  «  repérage  des 
lésions  du  cerveau  par  projectiles  de  guerre  »  et  édicte  les  règles  qui  doi¬ 
vent  présider  aux  interventions  sur  la  moelle. 

Puis,  c’est  à  nouveau  le  domaine  de  la  pathologie  nerveuse  périphérique 
•lui  l’attire.  Avec  Dejerine  et  Mouzon,  elle  décrit  les  différents  syndromes 
^cs  lésions  des  gros  troncs  nerveux  par  projectiles  de  guerre  :  «  syn- 
^fomes  d’interruption  complète,  de  restauration  d’irritation,  syndrome 
dissociation  ». 

Après  la  mort  du  professeur  Dejerine,  elle  étudie  dans  son  service  des 
•^Valides,  avec  Dejerine  et  Ceillier,  «  les  paraostéo-arthropathies  des 
paraplégiques  par  lésions  médullaires  »  pour  lesquelles  elle  propose  une 
mterprétation  pathogénique  ingénieuse. 

Avec  Regnard,  elle  décrit  «  les  synesthésies  sus-lésionnelles  d’ordre 
pmpathique  chez  les  paraplégiques,  et  les  troubles  oculaires  dans  les 
®*ons  de  la  moelle  dorsale  inférieure  ». 


f^ans  ces  toutes  dernières  années,  M™®  Dejerine  était  plus  particulière- 
^ent  occupée  à  mettre  sur  pied  une  œuvre  qui  devait  servir  aux  Neurolo- 
8'stes  de  l’avenir. 

Ln  1920,  avec  Mil®  Dejerine,  elle  avait  créé  et  assuré  le  fonctionne- 
à  la  Faculté  de  Médecine,  d’une  Fondation  qui  comprend  un  labo- 
Ifi  bibliothèque  et  un  musée  neurologiques  où  sont  réunis  tous 

documents  qui  ont  servi  à  l’œuvre  commune  des  Dejerine. 

*  Cette  donation  est  faite  —  dit  l’acte  officiel  —  en  souvenir  des  qua- 


rante 


,  ®  années  de  labeur  opiniâtre  consacrées  par  J.  Dejerine  aux  recher- 
®  ^mentifiques  et  à  l’enseignement  neurologique,  et  en  reconnaissance 
'anveillant  accueil  réservé  en  France,  à  une  époque  où  le  féminisme 
M  décrié,  aux  six  enfants  de  John  Gérard  Klumpke  et  de  Dorothéa 
ùilda  Toile,  son  épouse  (de  San  Francisco.  Californie)  qui  trouvèrent 
portantes  facilités  de  travail  auprès  du  corps  de  l’enseignement  supé- 
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rieur  français  (Faculté  de  Médecine,  Faculté  des  Sciences,  Ecole  des 
Beaux-Arts,  Conservatoire  national  de  Musique). 

C'est  au  travail  de  classement  et  de  groupement  de  cette  bette  collection 
qu’était  occupée  M™®  Dejerine,  lorsque  la  maladie  et  la  mort  sont  venues 
la  surprendre. 


La  vie  de  M™'  Dejerine  fut  un  modèle  de  travail,  de  bonté  et  de  dévoue¬ 
ment 

Un  incident,  qui  marque  bien  l’un  des  traits  de  sa  nature  courageuse, 
vaut  d’être  rappelé.  Il  a  pour  cadre  un  petit  village  de  la  riche  vallée  du 
canton  de  Berne,  situé  au  bord  de  l’Aar,  rivière  au  courant  rapide  durant 
l’été;  les  Dejerine  passaient  là  chaque  année  leurs  vacances.  Un  jour, 
une  jeune  fille,  ne  sachant  pas  nager,  est  emportée  par  les  flots  ;  Dejerine 
tente  de  la  saisir,  mais  il  est  lui-même  en  danger.  M"’®  Dejerine  n’hésite 
pas  à  se  jeter  toute  habillée  dans  la  rivière  et  parvient  ainsi  à  sauver  deux 
vies  humaines. 


Aux  côtés  de  son  mari,  de  sa  fille  et  de  ses  petits-enfants,  M™«  Dejerine 
sut  être  aussi  une  femme  soucieuse  du  bien-être  et  de  l’harmonie  de  son 
foyer. 

Ceux  d’entre  nous  qui,  dans  leurs  jeunes  années,  ont  eu  le  privilège  de 
vivre  dans  leur  intimité,  ne  sauraient  oubliçr  ces  réunions  amicales  du  di' 
manche  soir,  dont  mon  ami  regretté  Gauckler  nous  a  laissé  un  souvenir 
si  vivant  et  ému.  Rien  n’a  été  changé  dans  ce  cadre  que  nous  aimons  à 
retrouver  tel  qu'il  était  naguère  :  nos  yeux  ne  regardent  ils  pas  toujours 
avec  un  certain  attrait  les  objets  sur  lesquels  ils  se  sont  fixés  dans  notre 
jeunesse  1 

Et  je  revoyais,  hier  encore,  cet  intérieur  du  boulevard  Saint  Germai” 
tel  que  je  le  connus,  alors  qu’interne  à  la  Salpêtrière,  j’allais  y  travailler  1® 
soir  On  s’installait  dans  la  .salle  à  manger,  car  il  fallait  de  la  place  po”*^ 
étaler  les  plateaux  comprenant  les  grandes  coupes  du  cerveau  ou  du  rhoin' 
bencéphale.  qui  allaient  servir  à  établir  les  hases  anatomiques  du  syn 
drome  thalamique.  M”®  Dejerine  notait  toujours  elle-même  le  trajet  de® 
faisceaux  dont  on  poursuivait  l’étude,  et  le  travail  ne  s’arrêtait  que  t”*" 
dans  la  nuit,  au  moment  où,  d’un  ton  paternel,  le  patron  venait  y  melt*’® 
fin. 


M"’o  Dejerine  aimait  avant  tout  particulièrement  notre  Société 
Neurologie  ;  elle  l’aimait  comme  on  aime  les  choses  qu’on  a  vu  naîtr®’ 
grandir  et  s’épanouir  et  au  développement  desquelles  on  a  participé- 
C’est  ici  qu  elle  apportait  le  résultat  de  ses  recherches,  et  l’on  P 
dire  que  la  presque  totalité  de  son  œuvre  se  retrouve  dans  nos  bulle 
Faire  partie  d’une  société  savante,  ce  n’était  point  pour  elle  allo  B 
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Ja  liste  de  ses  titres,  mais  bien  participer  à  la  vie  scientifique  et  morale 
des  groupements,  auxquels  on  appartient.  Lorsqu’en  1923,  elle  fut  nom¬ 
mée  Membre  de  la  Société  de  Biologie,  —  la  première  et  la  seule  femme, 
ainsi  que  le  rappelait  il  y  a  quelques  jours  mon  ami  Pagniez,  —  elle  en 
<^onçut  une  grande  joie,  mais  aussi  le  devoir  d'assister  régulièrement  aux 
séances  hebdomadaires  de  cette  société. 

11  en  eût  été  sans  doute  de  même  à  l’Académie  de  Médecine  qui  devait 
Wentôt  —  hélas  !  trop  tard,  —  lui  ouvrir  ses  portes. 

En  mémoire  du  Professeur  Dejerine,  elle  eut,  avec  sa  fille,  la  généreuse 
pensée  d’instituer,  à  la  Société  de  Neurologie,  un  fonds  ayant  pour  but  de 
favoriser  les  recherches  originales  anatomo-cliniques  ou  expérimentales 
dans  le  domaine  de  la  Neurologie.  Ainsi  d’importants  travaux  ont  pu  être 
subventionnés  chaque  année,  et  leur  liste  comprend  jusqu’ici  les  noms 
d  André  Thomas  qui  reste  le  fils  spirituel  des  Dyerieu,  de  Nageotte,  de 
^uyon,  de  Tournay,  de  Lhermitte,  de  Jumentié,  de  Ch.  Foix,  de  Tinel  et 
de  Barré. 

Au  cours  de  nos  discussions,  elle  ne  prenait  qu’assez  rarement  la  pa- 
role,  retenue  par  une  grande  timidité  naturelle  qui  l’incitait  à  n’intervenir 
lorsqu’elle  y  était  forcée.  Alors,  c’était,  au  début,  d’une  voix  un  peu  hési" 
entrecoupée  de  silences,  qu’elle  cherchait  à  réformer  une  erreur 
^^mniise  par  l’un  de  ses  collègues,  à  rectifier  l'interprétation  défectueuse 
>^0  travail  antérieurement  paru.  Puis,  peu  à  peu  le  timbre  de  la  voix 
^élevait,  le  débit  s’accélérait,  les  arguments  les  faits,  les  preuves  s’amon- 
®®laient  et  parfois  même,  à  une  attaque,  elle  répondait  par  une  contre- 
®ffaque  assez  vive.  Mais  cette  vivacité,  d’ailleurs  exceptionnelle,  avait 
excuse  la  toi  qu’elle  mettait  en  la  tâche  qu’elle  accomplissait  ;  en 
®ce  de 

ce  qu’elle  soupçonnait  être  une  erreur  ou  injustice,  elle  ne  se 
*^®'^onnaissait  pas  le  droit  de  garder  le  silence. 

^ous  avons  peine  à  réaliser  que  nous  ne  verrons  plus  cette  femme  dont 
suait  tant  de  flamme  ardente,  de  volonté  tenace  et  d  indomptable 
^  ®*’gie.  Son  front,  un  peu  saillant,  surmontait  des  yeux  clairs  d’une 
^^Sceur  et  d’une  finesse  exquise  ;  elle  avait  conservé  dans  l’énergie  de 
traits,  dans  son  allure  altière,  comme  une  certaine  empreinte  de 
fsrre  qui  l’avait  vue  naître. 

ne  la  verrons  plus  à  cette  place  qu’elle  occupait  autrefois  aux 
éli  *  encore,  elle  nous  apparaissait  entourée  de  ses 

^®setde  ses  enfants. 

lorsqu’il  y  a  quelques  semaines,  se  répandit  la  nouvelle  de  sa  mort, 
onsternation  fut  grande  dans  les  milieux  scientifiques, 
tej,  ®  la  célébration  du  centenaire  de  Vulpian,  à  qui  elle  voulut  appor- 
pQjj®  f^'noignage  de  son  admiration,  que  la  plupart  d  entre  nous  la  virent 
ta  dernière  fois,  luttant  déjà  contre  le  mal  qui  l’étreignait. 

respectueux  du  silence  qui  nous  était  demandé,  nous  suivions 
'^'la  marche  d'une  maladie  dont  on  pressentait,  hélas  !  la  fatale  issue. 
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L’anffoisse  qui  nous  étreignait,  nous  ses  collègues,  ses  élèves,  sesamiSi 
était  profonde. 

Son  œuvre  est  de  celles  qui  ne  périssent  point. 

Sa  mémoire  éveillera  en  nous  celle  d'une  des  plus  belles  et  des  plus 
grandes  figures  de  la  Neurologie  contemporaine. 

Et  si,  comme  l’a  dit  Renan,  «  le  but  d'une  noble  vie  doit  être  une 
poursuite  idéale  et  désintéressée  »,  celle  que  nous  pleurons  aujourd’hui  à 
dignement  rempli  cette  tàehe. 

Elle  repose  du  dernier  sommeil,  aux  côtés  de  son  mari,  dans  ce  cime¬ 
tière  où  nous  l’avons  conduite,  par  une  grise  journée  de  novembre. 

Et  sur  ces  deux  tombes  réunies,  on  pourra  lire  l’épitapbe  empruntée 
au  tombeau  de  l’archevêque  Djovani  Sacchi  en  l’Eglise  Saint-Onuphe 
du  Janicule  : 

«  Labor  et  gloria  vita  fuit,  mors  requies.  » 


M.  Long  (Président  de  la  Société  suisse  de  Neurologie).  — La  Société 
suisse  de  Neurologie  s’associe  au  deuil  de  la  Société  de  Neurologie 
Paris.  Elle  adresse  un  hommage  à  la  mémoire  de  M”®  Dejerine-Klumpl^® 
et  gardera  pieusement  le  souvenir  de  sa  valeur  scientifique  personnell®> 
de  sa  longue  et  fructueuse  collaboration  avec  le  Professeur  Dejerine 
de  l’intérêt  si  bienveillant  qu’elle  portait  aux  travaux  des  jeunes  généra' 
tions.  Le  fonds  de  recherches  scientifiques  donné  à  la  Société  suisse  d® 
Neurologie  par  M""®  Dejerine  et  sa  fille,  M”'  Sorrel,  en  souvenir  de  laù® 
mari  et  père,  a  déjà  permis  la  publication  de  plusieurs  mémoires  :  il  restera 
un  des  témoignages  de  la  cordiale  amitié  qui  unissait  M.  et  M™  Dejeria® 
à  la  Suisse. 


Jg 

M.  DE  Craene  (au  nom  de  la  Société  belge  de  Neurologie).  —  Lors 
la  dernière  réunion  de  la  Société  belge  de  Neurologie,  son  Présid® 
M.  Alexander  a  salué,  en  termes  émus,  la  noble  figure  de  celle  que  oo^ 
pleurons  et  souligné  la  perte  faite  en  la  personne  de  M'"®  Dejerine  pa® 
Neurologie  tout  entière. 

La  Société  belge  de  Neurologie  a  chargé  deux  de  ses  membres» 
D""  Van  Bogaert  et  moi-même,  de  vous  apporter  le  tribut  de  ses 

Nous  nous  acquittons  de  ce  pieux  devoir  en  nous  inclinant  profoU  ^ 
ment  devant  la  douleur  de  ses  enfants  et  de  ses  proches  et  en  disa 
nos  collègues  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  qu’associés  à  1®^^^ 
peines  comme  à  leurs  joies  nous  leur  exprimons  en  ce  genre  avec 
condoléances  personnelles  celles  de  tous 


M  le  P''  Egas  Moniz  (de  Lisbonne)  a  adressé  au  Président 
Société  un  télégramme  exprimant  ses  condoléances  à  la  Société  de 
rologie  de  Paris  à  la  nouvelle  de  la  mort  de  M™®  Déjerine,  gloire 
neurologie  française. 
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M.  le  P'  OftZECHOwsKi  (de  Varsovie)  a  adressé  à  M.  le  Président  de  la 
Société  de  Neurologie  la  lettre  suivante  : 

«Je  suis  profondément  affligé  par  la  nouvelle  du  décès  de  M”®  Dejerine, 
a  enrichi  la  neurologie  contemporaine  d’un  nombre  d’excellents  tra- 
qui  a  été  l’infatigable  collaboratrice  de  feu  son  inoubliable  mari 
et  la  généreuse  fondatrice  des  œuvres  de  la  neurologie  théoritique.  Au 
éioment  où  les  neurologues  français  déplorent  cette  brèche  irréparable 
<lans  les  rangs  de  leurs  illustres  travailleurs,  les  neurologues  de  mon  pays 
joignent  à  leurs  douloureux  regrets  » 

Nécrologie. 

M.  Karl  Petren  (de  Lund),  membre  correspondant  étranger  de  la 
Société  de  Neurologie. 


A  propos  du  procès  verbal. 

^  propos  de  la  communication  de  MM.  Grouzon,  Alajoua- 
Pine  et  de  Sèze  :  «  Dyskinésie  volitionnelle  d'attitude  loca¬ 
lisée  à  un  membre  supérieur  »,  par  M.  E.  Krebs. 

Alajouanine,  qui,  à  la  dernière  séance  de  la  Société,  présentait, 
®''ecMM.  Grouzon  et  de  Sèze,  un  malade  atteint,  selon  leur  expression. 
®  «  dyskinésie  volitionnelle  d’attitude  »,  était  d’accord  avec  M.  Babinski 
Pour  rapprocher  ce  trouble  des  mouvements  que  l’on  observe  dans  les 
*P®tnbresau  cours  de  certains  torticolis  spasmodiques,  et  d’accord  avec 
^•^Usqui  ]g  rapprochions  des  mouvements  involontaires  de  l’encéphalite 
P'détnique,  du  torticolis  et  de  certaines  atliétoses. 

.  avons  donc  été  un  peu  surpris  que,  dans  les  termes  de  sa  réponse 
Pdtnée,  il  ait  soutenu  l’opinion  contraire.  Ceci  nous  oblige  à  préciser 
Sens  de  ce  que  nous  avons  dit  nous-mème  à  propos  de  ce  malade. 

„  ous  approuvons  tout  à  fait  M.  Alajouanine,  quand  il  dit  que  la  classi- 


,  des  mouvements  involontaires  doit  être  avant  tout  physiologique, 
l’ét  morphologique  :  la  méthode  que  nous  avons  introduite  dans 

des  Myoclonies  et  des  Mouvements  de  l’Encéphalite,  jusqu'alors 
^enient  morphologique,  est  là  pour  le  prouver. 

notre»  Essai  sur  les  Caractères  Intrinsèques  »  de  ces  troubles 
la  définition  que  M.  Babinski  a  donnée  de  ce  terme  à  propos  du 
jg^^***®  facial  périphérique),  nous  sommes  arrivé  entre  autres  à  ces 
J  ^^•’clusions  que  nous  rappelions  l’autre  jour  : 
par  ,  '’^^Ue  les  secousses  myocloniques  viennent  à  diminuer  ou  à  dis- 
rajj  les  conditions  physiologiques  qui  les  accentuent  ou  les  font  repa- 
toutes  celles  qui  déterminent  un  état  de  tonus  ou  de  contrac- 
des  muscles.  Et  nous  remarquions,  à  ce  propos,  que  la 
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secousse  myoclonique  est  une  contraction  musculaire  sans  déplacement 
segmentaire,  c’est-à-dire  précisément  une  contraction  statique. 

2.  Lorsque  ce  sont  les  mouvements  de  l’encéphalite  qui  viennent  à  dis¬ 
paraître  au  repos,  les  conditions  physiologiques  qui  les  font  reparaître 
sont  toutes  celles  qui  provoquent  une  perte  de  l’équilihre  général  ou 
encore  une  contraction  dynamiçue  du  membre  Et  nous  ajoutions  que  le 
mouvement  involontaire  est  une  contraction  musculaire  avec  déplacement 
segmentaire,  c’est-à-dire  précisément  une  contraction  dgnamique.  Nous 
avons  également  employé  le  terme  de  contraction  intentionnelle  pour 
désigner  ces  mouvements,  avec  M.  Vincent,  précisément  pour  marquer 
que  c’étaient  les  gestes  intentionnels  qui  les  déclenchaient. 

A  propos  du  malade  de  M  Alajouanine,  nous  avons  rappelé  l’exeinpl® 
d’une  encéphalitique  atteinte  d’un  torticolis  spasmodique  ;  nous  aurions 
pu  en  donner  plusieurs  autres  de  sujets  réveillant  leur  mouvement  invo¬ 
lontaire  en  ébauchant  un  geste  volontaire. 

Alajouanine  dit  que  la  contraction  musculaire  ne  modifie  les  bradyci' 
nésies  que  d’une  façon  accessoire  :  c’est  exact  lorsqu’elles  sont  dans  toute 
leur  force,  et  pendant  quelque  temps.  Mais  ces  mouvements  peuvent  être 
réveillés  par  la  contraction  oolitionnelle  quelquefois  pendant  des  années- 
comme  nous  en  avons  vu  des  cas.  Rien  ne  nous  permet  d’affirmer  que  J® 
trouble  moteur  de  ce  malade  n’est  pas  à  cette  phase  de  son  évolution  (1)’ 
puisqu’il  existe  depuis  cinq  ans.  Alajouanine  se  fondera,  pour  nous  contre¬ 
dire.  sur  les  assurances  de  son  malade  qu’il  ne  connaît  que  depuis  p®**’ 
et  dont  les  troubles  seraient  stationnaires  depuis  trois  ans.  Or  les  mala^^®* 
de  ce  genre,  nous  en  avons  l’expérience  pour  en  avoir  suivi  attentivement 
nous  le  répétons,  pendant  des  années,  observent  très  mal  leurs  trouble* 
si  complexes. 

Nous  avons  dit  que  nous  avions  reconnu  des  phénomènes  voisins  cbe* 
des  alhétosiques,  qui  déclenchaient  leur  mouvement  en  amenant  préci* 
ment  leurmembre  dans  le  sens  de  ce  mouvement  et  qui  parvenaient»® 
contraire,  à  le  prévenir  par  l’attitude  volitionnelle  inverse. 

Telles  sont  d’abord  les  raisons  pour  lesquelles  nous  pensons  jg 
séparer  les  contractions  de  ce  malade  des  myoclonies  et  les  rapprocher 
•  la  classe  des  mouvements  pathologiques  que  nous  avons  dits. 

Ces  contractions  sont  des  secousses,  il  est  vrai.  Mais  on  observe 
ment  des  secousses  dans  la  Chorée  électricjdie  de  Bergeron-Henocb»  ‘l 
nous  sommes  enclin  à  séparer  du  groupe  des  myoclonies,  comme  le 
déjà  Unverricht  il  y  a  plus  de  trente  ans. 

Ce  qui  distingue  encore  le  trouble  décrit  des  myoclonies,  c’est  son®®^ 
tère  de  mouvement  véritable  avec  excursion  des  segments.  Nous 
tons  que  MM.  Crouzon,  Alajouanine  et  de  Sèze  ne  nous  aient  pa® 
de  détails  sur  les  contractions  individuelles  des  différents  muscles 
action,  qu’ils  ont  pourtant  cités  avec  soin  ;  il  y  avait  là  un  éléme” 
diagnostic  important  qui  nous  manque. 


’l)  Si  tant  e.st  (.u’il  ait 


e  üiicùphalitc  tqiidémique. 
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Il  est  encore  d’autres  raisons  pour  nous  confirmer  dans  notre  idée  ; 
ccst  d’abord  le  rôle  considérable  de  l’émotion  sur  les  troubles  de  ce 
•naïade  ;  dans  l’encéphalite  tout  au  moins,  l’émotion  augmente  beaucoup 
plus  les  mouvements  involontaires  que  les  secousses  myoclaniques.  C’est 
®ufin  l’influence  de  la  scopolamine  qui  est  importante  chez  ce  malade,  et 
flui  est  nulle,  suivant  notre  expérience  du  moins,  sur  les  secousses  myo- 
cloniques,  alors  qu’elle  est  grande  au  contraire  sur  les  mouvements  dits 
^^adÿc.inéliques. 

Ceci  ne  veut  pas  dire  que  nous  homologuions,  dans- la  rigueur  du  terme, 
••6  trouble  du  mouvement  avec  les  bradycinésies  de  l'encéphalite  :  les 
auteurs  n’ont,  au  point  de  vue  étiologique,  aucun  renseignement  certain, 
^ous  ne  l’identifions  pas  davantage  avec  les  mouvements  de  l’athétose, 
si  nous  sommes  tenté  d’en  faire  une  variété  de  torticolis  convulsif  du 
"•■as,  nous  avons  surtout  voulu  dire  qu’il  est  vraisemblablement  de  cette 
••lasse  de  mouvements,  qui,  sans  être  certes  superposables,  —  nous  y 
^'•ons  toujours  insisté,  —  ont  toutefois  des  caractères  qui  les  rapprochent 
•adiscutablement  les  uns  des  autres  et  qui  les  séparent  du  groupe  des  myo¬ 
clonies. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Spasme  de  torsion,  par  M.  Heuyer  et  Badonnee. 

l^es  observations  de  spasmes  de  torsion  commencent  à  être  très  nombreu- 
C'^dans  la  littérature  neurologique.  Ils  ont  été  très  complètement  étudiés 
la  thèse  de  M.  Thévenard.  Si  nous  présentons  l’observation  actuelle, 
J  que  notre  malade  a  une  histoire  singulièrement  complexe,  dans 
j^'ÎUelle  les  éléments  héréditaires  ont  une  part  au  moins  aussi  grande  que 
•••aladie  acquise.  C’est  aussi  parce  que,  à  plusieurs  reprises,  s’est  posée 
lûiiT  question  d’un  pithiatisme,  auquel  un  certain  nombre  de 

••Ceins  qui  l’ont  vue  ont  attribué  tous  les  accidents. 


sehvation.  —  Renée  J...,  22  ans. 

ç»  héréditaires  :  les  parents  sont  cousins  germains.  Le  père  est  bien  portant 

lojç  ''®>  ïiiais  ses  parents  étaient  des  alcooliques  et  sont  morts  tous  deux  de  tubercu- 

éth*  est  une  aliénée  atteinte  de  psychose  hallucinatoire  chronique.  Elle  a  déjfi 
^••flit-  pendant  un  an  et  demi  ù  Château-Picon.  Elle  présente  des  hallucinations 

8s  des  idées  de  persécution,  mais  est  relativement  calme  et  peut  vivre  dans 

ftisij?.®  lignée  maternelle,  il  y  a  une  lourde  hérédité.  La  sœur  de  la  mère  a  eu  une 
et  P  .*®  aerveusc,  très  probablement  de  l’épilepsie.  Une  autre  sœur  a  eu  des  convulsions 
®ente  une  camptodactylie.  Un  cousin  présente  la  môme  malformation. 

Huit  **^®*Eôe  a  ou  dix  frères  et  sœurs.  Deux  sont  morts  de  méningite  entre  2  et  3  ans. 
vivants. 

®st  marié,  mais  un  de  ses  enfants,  mort  quelques  heures  après  sa  naissance, 
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avait  une  hômimélie  du  membre  supérieur  gauche  et  des  malformations  du  jncwtire 
inférieur. 

Nous  n’avons  aucun  renseignement  sur  le  développement  de  la  malade  dans  sa 
première  enfance. 

A  9  ans,  elle  a  eu  des  crises  convulsives  dans  lesquelles  elle  perdait  connaissance  et 
qui,  d’après  la  description  de  la  malade,  paraissent  avoir  été  des  crises  comitiales. 

De  15  d  18  ans,  elle  a  eu  à  plusieurs  reprises  dans  la  journée  des  crises  convulsives 
avec  ou  sans  perte  de  connaissance  et  qui  paraissent  avoir  eu  un  caractère  jacksonien. 
Elle  a  été  traitée  par  le  gardénal  et  le  bromure. 

A  l’ége  de  18  ans,  les  crises  convulsives  ont  disparu  et  ne  reparaissent  plus  qu'^ 
intervalles  éloignés  et  "dans  des  conditions  sur  lesquelles  nous  reviendrons. 

A  rSge  de  17  ans,  elle  a  eu  des  troubles  psycho-sensoriels  étranges,  une  péri»^ 
d’hallucinations,  le  jour  et  la  nuit  ;  elle  avait  des  hallucinations  visuelles  et  auditive^' 
elle  voyait  des  squelettes  surgir  de  terre  et  la  prendre  par  la  main  ;  elle  entendait  des 
voix  l’appeler  par  son  nom,  elle  entendait  frapper  à  la  porte,  elle  avait  souvent  la  sen¬ 
sation  d’être  frôlée  par  des  os.  Elle  se  rendait  compte,  dit-elle,  de  la  nature  morbide 
de  ces  accidents,  mais  elle  déclare  n’en  avoir  Jamais  parlé  qu’à  sa  patronne.  Ces  troubles 
ont  duré  sept  mois  et  ont  disparu  progressivement. 

Depuis  C(!tte.  époque,  elle  a  eu  à  plusieurs  reprises  de  petits  états  de  dépression  mèlà®’ 
colique  avec  tristesse,  découragement,  impossibilité  d(!  faire  son  travail,  peur  de  mourn' 
idées  de  suicide,  mais  elle  n’a  jamais  fait  de  tentative. 

Au  début  d(î  l’année  1926,  elle  !»  passé  un  mois  dans  une  maison  de  santé  au  co'*''® 
d’une  de  ces  périodes  de  dépression. 

Do  plus,  à  l’âge  de  16  ans,  elle  a  eu  des  crises  de  somnolence,  elle  traînaillait  alors,  dao® 
une  usine  de  boîtes  de  piles,  elle  était  obligée  do  f.iiro  un  effort  pour  rester  éveU“^; 
Chez  die,  elle  s’endormait  en  cousant  et,  dans  do  multiples  circonstances,  elle  eut 
des  crises  de  sommeil.  La  nuit,  elle  n’avait  pas  d’insomnie  et  elle  aUlrme  qu’elle  à® 
[jrenait  alors  aucun  médicament. 

A  l’âge  do  21  ans,  elle  éprouva  do  nouveau  les  mtlraes  troubles  penaani  son 
dans  la  maison  do  santé.  Elle  avait  continuellement  sommeil,  s’endormait  on  trava 
lant  ou  en  dehors  de  son  travail,  se  plaignait  de  céphalée  légère  surtout  frontale, 
tiges  quand  elle  tournait  la  tête.  Parfois  existait  une  sorte  de  titubation.  Elle  avait 
troubles  visuels,  disait  qu’elle  voyait  alors  en  double  chaque  rail  du  tramway,  b* 
pendant  cette  i  ériode,  elle  prenait  du  gardénal,  5  centigrammes  par  jour. 

Enfin  à  16  ans,  elle  a  eu  une  pleurésie  avec  une  petite  hémoptysie  et  elle  a 
voyée  par  roificn  d’Hygièno  Sociale  pondant  6  mais  au  préventorium  du  Glandicf- 

Nous  l’avons  vue  pour  la  première  fois  en  mai  1926  à  notre  consultation.  Elle  se  P 
gnait  alors  des  crises  d’étoulToment  et  d’engourdissement  avec  crampes  et  1®? 
douleurs  du  côté  gauche. 

A  l’examen  physique,  on  notait  alors  une  légère  scoliose,  pas  d’hypertonie  <Ju 


I  ujj.  «.lUib  uuij  lUJfei ü  büUiiübU,  pab  U 

gauche,  au  contraire  plutôt  une  légère  hypotonie  ;  dos  réflexes  tendineux  vifs,  P  » 
nétiques,  pas  d’extension  de  l’orteil,  peut-être  une  légère  flexion  combinée  de  la 
du  tronc  du  côté  gauche.  Mais,  on  somme,  pas  de  signes  nets  do  spasmodiciténi  decob 
turo  pyramidale  ou  oxtrapyramidale.  Il  y  avait  une  inégalité  pupillaire  OD  ^  gP 
los  réflexes  pupillaires  étaient  normaux,  l’acuité  visuelle  normale,  le  fond  d’œil  b 
»  ponction  lombaire  donna  les  résultats  suivants 


Albumine  :  0,25,  Sucre  :  normal,  pas  de  lymphocytose,  Wassermann  négatif' 

.  .--Tie»!' 


La  malade  fut  mise  à  un  traitement  par  le  gardénal  et  los  crises  d’étoulïebi®® 
vinrent  moins  fréquentes.  oji 

En  juin  J 926,  elle  a  été  de  nouveau  très  fatiguée,  elle  se  [ilaignait  de  vertig®* 
constate  une  tendance  de  plus  en  plus  accentuée  à  pencher  la  tête  et  l’épaul® 
gauche.  aâ 

Elle  tut  hospitalisée  pendant  quelques  semaines  dans  un  service  do  neuro 
n  la  considéra  comme  une  pithiatique  et  oh  on  la  traita  comme  telle.  ^ 


Elle  revint  à  notn-  consultation  en  octobre  1926.  La  tendance  à  s’inclin®b 
gaucho  devenait  plus  nette.  Un  orthopédiste  lui  mit  un  corset  plâtré  qui  P 
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quelques  jours  la  soulagea  beaucoup,  mais  finit  par  devenir  très  douloureux,  surtout  la 
Huit  au  lit.  Elle  était  réveillée  par  des  douleurs  intolérables  qui  la  forçaient  à  se  lever 
6t,  au  bout  do  15  jours,  sur  ses  supplications,  on  lui  enleva  le  plâtre. 

En  décembre  1926,  elle  eut  une  crise  nerveuse  avec  perte  de  connaissance,  torsion  et 
•■remblement  des  membres.  Toutefois  nous  n’avons  pas  assisté  à  celte  crise  et  c’est  sur 
*es  indications  seulement  que  nous  notons  la  perte  de  connaissance.  De  plus  en  plus 
®Ue  s’inclinait  alors  du  côté  gauche  ;  le  bras  gauche  était  pendant  le  long  du  corps, 
■^ais  la  marche  était  possible,  malgré  quelques  vertiges  et  des  troubles  de  la  vue.  Elle 
<iéclare  qu’elle  tombait  dans  la  rue,  qu’une  fois  même,  tombée  dans  le  métro,  elle  dut 
être  ramenée  chex  elle.  Elle  fut  hospitalisée  de  nouveau  dans  un  service  dont  le  méde- 
la  considéra  comme  une  pithiatique  et  la  traita  par  la  persuasion  et  l’électricité. 
En  février  1927,  elle  vint  de  nouveau  nous  consulter  à  cause  de  ses  crises  ner¬ 
veuses  qui  se  traduisaient  par  des  douleurs  dans  le  bras  gauche,  une  sensation  d’en- 
ëourdissement  du  membre,  des  crises  d’étouffement  et  même  des  vomissem  nts. 
Toute’ois  il  n’y  avait  pas  de  perte  de  connaissance  ni  do  chute.  Nous  n’avons 
constaté  aucun  signe  neurologique  caractéristique. 

E’est  depuis  le  mois  de  juin  1  27  qu’est  apparue  et  s’est  accentuée  nettement  l’incli- 
éaison  vers  la  gauche  avec  contracture  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur 
88Uches.  Cette  contracture  semble  maintenant  s’étendre  au  membre  supérieur  dr  it,  et 
P®**  à  peu  la  malade  a  pris  l'attitude  qu’elle  présente  actuellement. 

Dans  la  station  debout,  on  constate  que  la  malade  est  i  clinée  du  côté  gauche,  la 
,  e  sur  l’épaule  ;  la  colonne  vertébrale  présente  une  scoliose  à  concavité  gauche  ; 
•épaule  gauche  est  plus  basse  que  la  droite.  11  n’y  a  pas  de  lordose  mais  une  rigidité 
P^fïhanente  des  muscles  de  la  colonne  vertébrale  du  côté  gauche  et  du  trapèze  du 
"•énie  côté. 

.  De  membre  supérieur  pend  le  long  du  corps  beaucoup  plus  b  »s  que  le  membre  supé- 
'®ur  droit.  La  main  du  côté  gauche  est  contracturée  on  ext(msion  de  la  main  sur  l’avant- 
et  des  premières  phalanges,  alors  qu’au  co  .traire  les  deux  dernières  phalanges 
ht  en  flexion.  Il  y  a  ainsi  une  sorte  de  main  en  griffe.  T  lutofois  cette  griffe  est 
'•'■tout  conditionnée  par  la  camptodactylio  et  est  due  à  une  rétraction  congénitale 
tendons  fléchisseurs  des  trois  derniers  doigts  et  n’est  pas  en  rapport  avec  la  con- 
hhture  que  nous  étudions. 

membres  inférieurs, la  contracture  existe  aussi  on  extension  et  est  surtout  visible 
^  ®hd  la  malade  marche.  Pendant  la  marche,  le  bias  gauche  pend  le  long  du  corps  et 
Perdu  ses  mouvements  d’automa  isme.  Le  membre  inférieur  ne  fauche  pas  i  propre- 
parler,  mais  il  se  déplace  dans  sa  position  d’extensio'.  par  un  mouvement  de  ro- 
'ensurla  point(  du  pied  avec  déplacement  du  talon  en  dedans, 
y  h’exlste  pas  de  diminution  de  la  force  musculaire  segmentaire  dans  les  mou- 
hnts  du  membre  supérieur  et  d  i  membre  inférieur  gauch  ^s.  Los  réflexes  tendineux 
(jjt^®hit>re  inférieur  sont  vifs,  polycinétiques,  peut-être  .symétriques.  Les  réflexes  du 
Pïr  f*^*^**^  paraissent  plus  vifs  que  ceux  du  côté  gauche,  mais  cette  asymétrie  ne  nous 
Pas  réelle,  car  il  est  impossible  d’obtenir  une  résolution  muscul  lire  complète 
hht  la  recherche  des  réflexes. 

membres  supérieurs  les  réflexes  tendineux  sont  égaux  et  normaux, 
a  pas  do  troubles  dos  réflexes  cutanés;  il  y  a  une  flexion  de  l’ortiûl  bilatérale, 
•'^•’lexos  abdominaux  sont  nornjaux.  Il  est  possible  d’obtenir  une  résolution 
•Pont  dos  muscles  sans  aucun  trouble  des  réflexes  de  posture.  A  d’autres  mo- 
ep  g  J’  •hs  réflexes  de  posture  paraissent  nettement  augmentés.  L’hypertonie  est 
•■•’ès  variable  sans  qu’il  soit  possible  d’établir  une  règle  dans  le  déclanehe- 
la  contracture.  On  voit  se  produire  soit  à  l’occasion  d’un  mouvement  spon- 
ô  l’occasion  d’un  mouvement  provoqué,  soit  sans  aucune  cause,  des  con- 
Spasmodiques  du  meml  re  supérieùr  ou  du  membre  inférieur  qu’on  ne  peut 
hiepj  ®|hcre.  De  temps  on  temps  s’ajoutent  à  cette  co  tracture  des  crises  de  tremble- 
ÜUç..  hmpiiimig  assez  large  qui  paraissent  commencer  par  le  côté  gauche,  s’étendent 
•utpç  ^  ‘••'Oit,  existent  aussi  aux  membres  inférieurs  et  rendent  alors  la  marche  abso- 
^  ‘mpossiblc  :  la  malade  doit  s’asseoir  ou  même  s’étendre. 
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Il  n’y  a  pas  de  syndrome  de  Parkinson;  cependant, du  côté  droit  plus  que  du  côté 
gauche,  on  a  nettement  quelquefois  une  sensation  de  roue  dentée  qui  signe  ^hyper^0■ 
nie,  mais  celle-ci  est  passagère.  Le  tremblement  qui  existe  n’a  pas  le  caractère  menu  du 
tremblement  parkinsonien.  Seul  existe  un  tremblement  palpébral  qui  ressemble 
tremblement  parkinsonien  ;  de  même,  l’écriture  est  assez  semblable  à  l’écriture  d’un 
parkinsonien. 

Enfin  la  malade  se  plaint  de  crampes  très  douloureuses  surtout  aux  membres  infé¬ 
rieurs  et  qui  la  réveillent  la  nuit. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  sphinctériens,  pas  de  troubles  pupillaires.  Il  existe  ün  certain 
éréthisme  cardiaque  ;  le  pouls  est  rapide  :  96  avec  un  R.  O.  G.  positif  :  64.  li  n’y  a  rien 
dans  les  urines. 


En  résumé,  il  s’agit  d^une  jeune  fille  qui  a  présenté  dans  ses  antécédents 
successivement  des  crises  apparemment  comitiales,  des  épisodes  oniriques 
hallucinatoires,  en  rapport  probablement  avec  la  nature  épileptique  de 
ses  crises,  des  accès  de  somnolence  relevant  probablement  d’une  encé¬ 
phalite  épidémique,  une  hémoptysie  sans  doute  tuberculeuse,  et 
depuis  quelques  mois  une  contracture  progressive,  unilatérale  d’abord 
ducôté  gauche,  ayant  commencé  par  le  cou.  s'étendant  à  l’hémithora* 
gauche  puis  au  membre  inférieur  gauche  et  s'étendant  actuellement  e'* 
membre  supérieur  droit,  de  façon  épisodique,  à  l’occasion  de  crises  d® 
contracture  qui  surviennent  sans  qu’il  soit  possible  d’en  déterminer!® 
cause. 

Quand  on  voit  la  malade  dans  sa  position  si  particulière  de  torsio® 
sur  le  côté  gauche  et  qu'on  a  la  notion  de  l'encéphalite,  on  conclut  irom^ 
diatement  aune  dystonie  d’attitude  d’origine  encéphalitique. 

Cependant,  à  deux  reprises,  celte  malade  a  été  considérée  dans  des  set 
vices  hospitaliers  comme  une  pithiatique. 

En  effet,  quand  on  étudie  dans  le  détail  et  son  histoire  et  les  syi®P 
tômes,  il  est  impossible  de  trouver  un  fait  constaté  objectivement  soit®“ 


C'es‘ 


sujet  de  la  nature  des  crises,  soit  au  cours  de  l’examen  physique, 
parla  malade  seule  que  nous  avons  connu  la  description  des  crises 
cours  desquelles  elle  dit  qu’elle  a  perdu  connnaissance.  et  que  de  ce 
nous  croyons  comitiales  ;  c’est  elle  aussi  qui  déclare  avoir  eu  des  cr> 
de  somnolence  que  nous  avons  attribuées  à  l’encéphalite.  Un  seul 
dans  notre  service,  elle  a  eu  une  crise  au  cours  de  laquelle 
tombée,  mais  notre  infirmière  affirme  que,  ce  jour-là.  elle  ne  perd»  P 
connaissance.  ^ 

D’autre  part,  quand  on  l’examine  et  qu'on  recherche  un  signe  obj® 
net,  précis  et  constant,  on  ne  le  trouve  jias.  Il  n’y  a  aucun  signe 


série  pyramidale,  il  n'y  en  a  pas  non  plus  de  la  série  extrapyramid®!®' 


L'exagération  des  réflexes  de  posture  est  inconstante.  Il  ne  nous 


a  P®* 


été  possible  de  rechercher  la  contraction  myotonique. 


Les  crises  de  contracture  se  produisent  dans  des  conditions-  ^ 
contradictoires,  paradoxales  ;  quelquefois  spontanément.  e*! 

l’occasion  d’un  effort  de  la  malade  ou  d’un  mouvement  passif  qui 
imposé.  Il  y  a  une  sorte  de  résistance  des  muscles  antagonistes,  u 
aussi  on  peut  obtenir  un  relâchement  musculaire  au  moment  où  o 


bW<' 
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ttend  le  moins  Nous  comprenons  que,  dans  ces  conditions,  on  ait  pu 
onsidérer  cette  malade  comme  pithiatique. 

Pourtant  au  point  de  vue  mental,  elle  nous  paraît  être  l’inverse  d’une 
oythomane,  aimant  attirer  l’attention  sur  elle  et  se  plaisant  à  des  mises 
in  scène.  C’est  une  jeune  fille  courageuse,  qui  ne  veut  pas  être  hospita- 
isée  et  qui,  malgré  son  infirmité  progressive,  s’occupe  chez  elle  de  ses 
eunes  frères  et  sœurs  et  gagne  sa  vie  comme  brodeuse.  Elle  paraît  être 
sincèrement  alfectée  de  sa  situation,  s’en  inquiète  et  présente  parfois  des 
>hases  de  dépression  qui  paraissent  légitimes. 

Malgré  l’aspect  étrange,  contradictoire,  de  cette  dystonie,  nous  pensons 
îu’il  ne  s’agit  pas  d’un  pithiatisme,  surtout  à  cause  de  Véooliilion  progres¬ 
sive  des  accidents  dont  nous  avons  vu  l’aggravation  de  mois  en  mois. 
Sans  que  nous  ayons  pourtant  jamais  attiré  l’attention  de  la  malade  sur 
qui  devait  se  produire,  il  y  a  une  contracture  permanente,  qui  quel- 
quefois  se  relâche  un  peu,  mais  qui  persiste  toujours  sur  les  muscles  du 
sur  le  trapèze  et  les  muscles  de  la  colonne  vertébrale  du  côtégauche. 
Sur  ce  fond  d’hypertonie  se  produisent  dans  des  conditions  mal  déter¬ 
minées,  des  crises  de  contracture  plus  ou  moins  intenses.  Le  spasme  de 
'^rsion  nous  paraît  légitime  et  organique  et  non  d  ordre  pithiatique. 

Nous  nous  rattachons  comme  il  est  logique  à  l’encéphalite  épidémique, 
^ont  les  crises  de  somnolence  paraissent  avoir  été  la  signature.  Mais  cette 
encéphalite  a  évolué  sur  un  terrain  de  dégénérescence  incontestable  ;  il 
y  nunelourde  hérédité  et  les  crises  convulsives  qu’eut  la  malade  semblent 
^ien  avoir  été  des  crises  comitiales  qui  ont  précédé  l’encéphalite. 

Le  traitement  a  consisté  en  une  gymnastique  orthopédique,  en  injec- 
'lons  intraveineuses  de  salicylate  de  soude,  hyoscine,  datura,  etc...  Il 
*  été  totalement  inopérant  II  semble  que  la  maladie  doive  continuer  son 
évolution  et  que  la  contracture  s’étende  maintenant  progressivement  au 
®été  droit,  où  elle  ne  se  manifeste  encore  que  par  des  crises  d’hyperto- 
intermittente,  * 


spasme  de  torsion  des  muscles  de  la  nuque  révélateur 
^  ^ne  encéphalite  fruste,  par  MM.  Fribourg-Blanc  et 
'*•  Picard. 

depuis  igj.  travaux  de  Froment  et  Carillon  et  la  thèse  de  Thévenard, 
®  perturbations  du  tonus  d’attitude  ont  acquis  droit  de  cité  parmi  les 
mbreuses  séquelles  de  l’encéphalite  épidémique.  Nous  ne  faisons 
''apporter,  à  l’occasion  de  la  communication  de  M.  Heuyer  et  de 
'  Padonnel,  un  cas  semblable  de  spasme  musculaire  postencéphali- 
qyj  induisit  en  erreur  des  médecins  éminents  et  nous  semble 
quelq  lies  réllexions. 


22  ans,  soldat  dnpuis  6  mois,  entré  au  Val-de-Grâce  le  9  avril  1927  aux 
tio^*^’°^8ervation  pour  contracture  des  muscles  de  la  nuque  et  tremblement  intên- 
*lon*'**‘  état  s’était  accentué  progressivement  depuis  deux  mois  et  le  D'  Grcnet, 
1^  têt  ®aurs  d’une  permission,  avait  conclu  à  une  attitude  d’hyperextension  do 
corrigible,  disparaissant  durant  le  sommeil,  et  paraissant  d’ordre  cxclusive- 
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niiiut  névropathiquo.l»  Las  réactions  électriquos  pratiquées  par  le  l)''  Uelherm  n’avaient 
Uécélé  d’ailleurs  aucune  altération  des  réactions  musculaires.  ' 

Los  antécédents  du  malade  n’ofXrent  rien  à  signaler.  Do  parents  en  bonne  santé,  U 
est  le  quatrième  de  huit  enfants.  Son  enfance  a  été  normale,  sans  convulsions  ni  énu- 
résis  tardive.  Son  dév(dopp((ment  tant  psychique  que  physique  n’a  rien  décélé  d’anor¬ 
mal.  Son  travail  a  toujours  été  régulier;  sa  conduite  bo  inc.  S’il  a  été  ajourné  en  1925, 
c’est  pour  une  hydarthrose  traumatique  du  genou  actuellement  guérie.  On  ne  relève 
point  chez  lui  d’accidents  vénériens. 

Kn  1918,  alors  qu’il  avait  12  ans,  son  frère,  de  dix  ans  plus  âgé  que  lui,  fut  atteint 
d'une  encéphalite  épidémique  grave,  d’évolution  classique,  lui  ayant  laissé  comme  sé¬ 
quelle  persistante  une  impotence  partielle  du  membre  inférieur  droit.  Six  ans  plus 
tard,  vers  l’âge  de  16  ans,  notre  rnaladiv, quant  à  lui,  remarque  une  très  légère  tendance 
à  renverser  sa  tête  en  arrière,  tendance  qui  s’exagérera  progressivement  jusqu’à  l’état 
actuel  à  l’occasion  d’un  épisode  infectieux  survenu  eu  tévri(!r dernier,  quatre  mois  après 
son  incorporation,  et  étiqueté  «  Grippe  avec  rhiuo-pharyngite  ».  Pas  d’hyporthermi*) 
jias  de  hoque.t,  pas  de  somnohmee;  mais  troubles  notables  de  l’accommodation  avec 
ditïïculté  de  la  lecture  ;  diplopie  transitoire,  sialorrhée  légère,  céphalées  violentes,  W' 
soinnie  nocturne.  Lot  épisode  e.st  suivi  d’une  furonculose  qui  guérit  en  15  jours.  A 
(X'tte  occasion  les  troubles  spasmodiques  subissent  une  accentuation  considérable) 
pi'()voquant  pour  la  première  fois  une  gêne  très  pénible  et  le  malade  pense  alors  (Jd® 
l’attitude  du  garde-à-vous  doit  y  être  pour  qindque  chose. 

A  l’entrée  dans  le  service, le  malade  se  prés(!nte  comme  actuellement  :  l’on  cons¬ 
tate  l’attitude  spéciale  de  la  tête  fortiment  renversée,  en  arrière  et  légèisment  tournée 
vers  la  di’oito  par  contraction  des  muscles  de  la  nuque,  surtout  du  câtô  gauche  et  én 
sterno-cléido-mastoïdien  du  môme  côté.  Le  malade  la  ramène  en  rectitude  par  un  off*'' 
do  volonté.  Sans  cet  elïort,  la  tète  repart  on  arriènn  Généralement  le  malade  maintieà 
sa  tète  par  la  main  placée  à  la  nuque.  Pourtant  cette  correction  ne  peut  conBtarnnion 
sulUre  et  parfois  la  tète  se  rejett(i  en  arrière,  en  même  temps  que  l’on  note  une  légèf® 
incurvation  de  la  région  lombaire.  Ce  spasme  se  répète  avec  une  très  grande  fréqu®*®*’ 
plusieurs  fois  par  heure.  Sa  durée  peut  être  brève  ou  très  prolongée  durant,  plusièd''® 
minutes.  Le  renversement  de  la  tête  qui  n’est  pas  totalement  aboli  par  la 
couchée  s’accompagn(!  île  l’ouverture  spasmodique  de  la  bouche  et  do  l’élévation 
ri'gard.  Les  globes  oculaires  se  trouvent  dors  dirigés  on  haut,  si  le  malade  ne  fait  effor 
pour  lutter  co  dre  mdte  tendance. 

Les  céphalées  fréquentes  et  violentes  à  l’entrée  sojit  actuellement  très 
tr.unblement.,  uniauement  perceptible  à  la  main  gauche,  autrefois  continu,  cet  ^ 
venu  intermittent  et  plus  ou  moins  accentué.  Ces  derniers  symptômes,  très  rtiaPN  ^ 
au  début,  ont  été  fort  améliorés  par  un  traitement  àl’urotropino  et  à  la  scopolan> 

(jui  atténue  également,  mais  de  façon  |transitoiro,  la  contracture  des  muscles  de 
nuque  alors  que  le  salicylato  do  soude  semble  rester  sans  effet. 

A  l’exam  n  neurologique,  n  ms  constatons  une  réflectivité  tendineuse  et  cutanée 
vi\  e,  sans  différence  entre  les  deux  côtés,  une  motilité  et  unn  marche  normale. 
bradycinésie  ni  de  perte  de.s  mouvements  automatiques.  Pas  de  signe  do  la  série 
tonique,  pas  de  roue  dentée,  pas  de  signes  pyramidaux  ni  cérébelleux.  Écriture  horn* 
aucun  trouble  sphinctérien.  Voix  nasonnée.  ^  ja 

Les  réactions  oculaires  à  la  lumière  se  font  normalement.  L’accommodation 
liiiuière  est  conservée.  Les  pupilles  sont  égales,  absence  do  diplopie  habitue^) 
ne  note  qu’une  légère  dilïlculté  de  la  lecture  et  une  fatigabilité  rapide  avec  dip 
légère  après  lecture  prolongée.  La  motilité  oculaire  est  normale. 

Les  réactions  électriques  dos  muscles  du  cou  sont  normales. 

'l’rbis  examens  du  liipude  céphalo-rachidien  ont  donné  : 

.1  Tenlrée  :  Lymphocytes  0,6  par  mmc.  Albumine  :  0  gr.  3.5.  Glucose:  1  gF-®*^ 
eoflolda,!  :  ÜÜOOO-22222-l  1222. 

Lu  30  jutin  (après  traitement  par  l’urotropine  et  la  scopolaïuine)  tension  (a'*  ^ 

mètre  de  Claude  on  position  as.sise)  ;  initiale  :  32,  après  prélèvement  d«  10 
Lymphocytes,  :  1,2.  Alhujwbte  ;  0  gr.  30.  Glucose  :  Ü  gr.  92.  Benjoin  colloïdal  : 
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Guillain)  :  00000-00000-00000  tocliiiiquc  do  Thurzo  :  221000-00000-00000.  Wassermann 
négatif. 

Lo  6  octobre  :  (après  s*aIicyIato  de  soude  et  scopolamine)  tension  (mêmes  conditions) 
initiale  53,  après  10  cc?  :  40.  Lymphocytes  :  1,2.  AUsuminerO  gr.  35.  Glucose  :  0  gr.  65. 
Benjoin  de  type  normal.  Wassermann  négatif. 


Il  s’agit  en  résumé  d’un  spasme  des  muscles  de  la  nuque  avec  attitude 
<1®  la  tête  en  extension  forte  et  torsion  légère,  apparu  pour  la  première 
lois  à  l’état  fruste,  à  l’âge  de  18  ans,  chez  un  frère  d’encéphalitique,  aggravé 
®n  1927  à  la  suite  d’un  épisode  infectieux  de  nature  également  encépha- 
lltique  dont  la  signatqre  s’est  affirmée  10  ans  après  l’atteinte  du  frère.  Outre 
le  tremblement  unilatéral  et  les  céphalées  persistantes,  la  légère  hyperten¬ 
sion  liquidienne,  l’hyperalbuminose,  l’hyperglycorrachie  et  la  positivité 
du  benjoin  au  début  et  dans  la  zone  méningitique.  ainsi  que  l’amélioration 
partielle  des  symptômes  et  les  modifications  liquidiennes  à  la  suite  du 
baitement  par  l’urotropine  et  la  scopolamine,  confirment  les  données 
rétrospectives  d’une  encéphalite  fruste.  Faut-il  admettre  alors  l’existence 
d  Un  virus  familial  n’ayant  pas  causé  de  troubles  graves  chez  notre  ma- 
*®de  pendant  plusieurs  années  ?  Nous  aurions  tendance  à  le  penser  et  à 
donner  ce  cas  comme  un  exemple  d'encéphalite  torpide.  Le  malade  d’ail- 
®Urs  nous  dit  avoir  été  atteint  d’une  «  grippe  espagnole  »  survenue  à 
uge  de  12  ans  en  1918,  à  l’époque  où  son  frère  présenta  son  encéphalite. 

_  ue  peut  préciser  les  symptômes  qui  accompagnaient  sa  grippe,  mais  il 
'Usiste  sur  le  fait  que  cette  grippe  toucha  également  ses  deux  autres  frères. 
®st  non  moins  curieux  deconstater  que  l’attitude  spasmodique  est  appa- 
avant  tout  symptôme  clinique  d’ordre  encéphalitique.  Ce  n’est  qu’à 
Occasion  d’une  poussée  évolutive  que  l’état  actuel  s’est  installé,  intense, 
le  syndrome  spasmodique  s’est  constitué  par  étapes  échelonnées  sur 
P  Osieurs  années.  Sans  les  données  de  la  ponction  lombaire,  le  diagnostic 
*®rait  resté  peu  certain  et  l’on  n'aurait  pu  infirmer  entièrement  le  dia- 
S'ïostic  d’attitude  d’ordre  exclüsivement  névropathique,  diagnostic  qui  a 
®  porté  également  dans  le  cas  de  M.  Heuyer  et  de  Badonnel.  L’hy- 
®rtonie  prédominant  sur  les  plans  postérieurs  du  corps,  devons-nous 
'^^^ttre  avec  Thevenard  l’hypothè.se  d’une  dystasie  par  hypertonie, 
hyperfonctionnement  du  mécanisme  tonique  d’attitude  ?  Nous  ne 
jj '*^ons  pas  que  cette  conception  soit  entièrement  applicable  à  notre  cas. 
Semble  qu’il  y  ait  participation  légère  du  sterno-cléido-mastoïdien 
du  même  côté  que  l’hémitremblement.  Enfin,  comme  dans  un  cas 
senté  par  MM.  Szumlansky  et  Courtors,  ces  crises  de  contracture 
^P^raissent  sur  un  état  d’hypertonie  légère  permanente  à  l’occasion  de 
1  ^Ottxents  susceptibles  d’augmenter  le  tonus  de  ces-  muscles  et  non 
‘'lâchement. 

l’ü  ^  *^ôrapeutique  nous  a  apporté  quelques  déceptions.  L’action  de 
.  ^ûpiue  et  delà  scopolamine  n’est  pas  durable.  Les  autres  médica- 
^eil  sans  succès.  Il  est  enfin  très  délicat  de  construire  un  appa- 

la^..^*‘*^Qpôdique  approprié.  Si  l’on  offre  à  la  nuque  un  appui  constant, 
®  continue  de  se  rejeter  en  arrière  par  la  propulsion  de  thorax  en 
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avant  et  le  malade  s’enroule  en  colimaçon  dans  son  appareil.  Nous  avons 
tenté  grâce  à  des  bandes  de  leucoplaste  d’exercer  une  traction  qui  prenne 
point  d’appui  sur  le  sommet  de  la  tête  et  repose  sur  la  poitrine,  la  force 
de  contracture  des  muscks  rend  difficile  et  pénible  le  port  de  cet  appa¬ 
reil  . 
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M.  SiCARD.  —  Nous  avons  eu  l’occasion  également  d'observer  à  la  suite 
de  la  névraxite  épidémique  des  cas  de  torticolis  spasmodique,  en  rapport 
évident  avec  la  toxi-infection  encéphalitique,  et  nous  avons  publié  ceS 
observations  ici  même  8  janvier  1925),  avec  Haguenau  et  Coste.  Puisqu  on 
vient  de  soulever,  de  nouveau,  l’opportunité  d’une  intervention  chirurgi' 
cale  aux  cours  du  torticolis  spasmodique,  je  pense  qu’il  faut  envisager  n 
ce  point  de  vue  deux  éventualités  différentes. 

Le  torticolis  spasmodique,  du  typelîrissaud-Meige,  limité,  sans  rétroco- 
lis,  sans  extension  aux  muscles  scapulo-huméraux  et  sans  névraxd® 
préalable,  est  justiciable  de  la  section  du  spinal  externe  homologue,  oo 
mieux  encore,  on  pratiquera  dans  la  même  séance  opératoire  la  sectioO 
des  deux  spinaux  à  droite  et  à  gaucbe.  car  souvent,  après  une  spinalecfo 
mie  unilatérale  pour  torticolis  droit,  par  exemple,  les  secousses  conV'^ 
sives  réapparaissent  du  côté  opposé  gauche  et  une  seconde  intervention’ 
chirurgicale  s'impose  de  nouveau  {loc.  cit.) 

Par  contre,  le  même  traitement  chirurgical  a  échoué  dans  les  cas 
nous  avons  présentés  (loc.  cit.)  de  torticolis  spasmodique  consécuti 
l’encéphalite.  . 

Je  erois  donc  que.  dans  le  domaine  de  la  thérapeutique  chirurgio®  ’ 
l’abstention  opératoire  doit  être  la  règle  dans  les  clonies  du  cou  po 
encéphalitiques. 


Sur  huit  cas  de  tumeurs  frontales  localisées  et  opérées 
1927  ;  résultats  par  Cl  Vincent  et  T.  de  Martel. 

Du  1®^  janvier  1927  jusqu’à  ce  jour,  nous  avons  porté  neuf  fois  1® 
gnostic  de  tumeur  du  lobe  frontal.  Dans  huit  cas  l’extirpation  tota 
partielle,  ou  la  nécropsie  ont  vérifié  le  diagnostic;  dans  le  neuvièm® 
la  lésion  était  en  effet  frontale,  mais  elle  consistait  en  un  vaste 
ramollissement  donnant  une  céphalée  localisée  excessivement  vive  a  ^ 
pagnée  d’une  légère  hyperémie  papillaire.  Les  trois  morts  sont  sur 
par  hémorragie  du  fait  de  l’extirpation  ou  de  tentative  d’extirpation- 
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laissons  aujourd’hui  de  côté  ces  trois  cas,  nous  en  montrerons  les  pièces 
à  la  séance  anatomique  de  décembre. 

Parmi  nos  cinq  sujets  survivants,  3  présentaient  une  tumeur  prérolan- 
dique,  un  autre,  une  tumeur  située  en  plein  lobe  frontal,  à  évolution 
inférieure  ;  le  dernier,  une  tumeur  sous-frontale  (méningiome  de  la  lame 
criblée  ou  de  l’aile  du  sphénoïde). 

On  peut  localiser  les  tumeurs  frontales  bien  plus  souvent  que  cela 
•1  est  admis  en  France. 

Les  tumeurs  adjacentes  à  la  région  motrice,  outre  les  signes  d’hyper¬ 
tension  souvent  frustes  d’abord,  ont  pour  elles  l’épilepsie,  la  dysarthrie, 
des  parésies  limitées,  parfois  certains  auras  psychiques.  Si  ces  caractères 
étaient  toujours  faciles  à  caractériser,  on  ne  s’expliquerait  pas  qu’en 
général  elles  ne  soient  pas  reconnues.  Mais  l’épilepsie  est  considérée 
comme  essentielle  ;  les  auras  psychiques  et  la  dysarthrie  momentanée 
comme  des  fantaisies  de  malades,  parésies  sont  souvent  si  légères, 
surtout  pour  ce  qui  est  de  la  face,  qu  elles  passent  inaperçues. 

Les  tumeurs  situées  en  plein  lobe  frontal  se  caractérisent  souvent,  au 
uébut  par  des  crises  d’épilepsie  généralisées  par  des  troubles  du  carac- 
*^•■0  peu  importants  d  abord,  qui  font  considérer  les  malades  comme  des 
•Uentaux  ou  des  hystériques,  et  les  font  placer  dans  des  maisons  de  santé. 
Plus  tard,  les  troubles  psychiques  deviennent  plus  évidents,  surtout  le 
uangement  de  caractère  :  une  femme  affectueuse,  réservée,  devient 
^usolente.  repousse  les  personnes  qu’elle  aime  le  mieux,  trouve  des  expres- 
**ons  qui  n’ont  jamais  été  dans  sa  bouche.  Il  existe  encore  de  la  dysar- 
•"•o  passagère,  souvent  se  manifestant  au  moment  des  émotions,  de  la 
®ulère,  de  la  douleur.  Parfois  aussi,  il  existe  une  sorte  de  dédou- 
^  cinent  de  la  personnalité  qui  fait  que  le  sujet  rapporte  à  un  autre 
upération,  les  pansements  qu'on  lui  fait  ;  ou  bien  une  désorienta- 
”  singulière  dans  l’espace.  Une  malade,  qui  ne  savait  comment  elle 
^^ait  quitté  sa  maison,  se  représentant  vivant  dans  un  café  où  elle  était 
c  ^luelquefois  avec  son  mari  On  peut  observer  encore  une  paralysie 
Claie  légère.  La  disparition  unilatérale  de  l’odorat  s’observe  dans  un 
I  nombre  de  cas.  La  grande  difficulté  est  ici,  comme  souvent  d'ail- 
dans  les  autres  tumeurs  du  cerveau,  d  identifier  ce  qu’on  observe, 
'*6  pas  repousser  ce  qui  doit  être  compté,  et  inversement.  Il  faut  tenir 
compte  du  récit  de  la  vie  de  chaque  jour  du  malade,  fait  par  une 
infirmière  ou  un  parent  avisé 

les  *^*iicurs  sous-frontrales,  nous  avons  en  vue  ici  particulièrement 
tjgl|**^*'ingiomes  de  l’étage  antérieur  du  crâne,  sont  caractérisées  essen- 
crnent  par  des  troubles  mentaux  ressemblant  à  ceux  de  la  paralysie 
P  •’ale,  par  une  exophtalmie  qui  n’est  généralement  pas  reconnue  en 
parce  qu’elle  est  si  lentement  progressive  qu’elle  paraît  avoir 
existé  ;  une.  atrophie  optique  primitive,  unie  ou  bilatérale  pré- 
®  elle-même  par  une  baisse  de  l’acuité  visuelle  progressive.  Dans  cer- 
f^cmes,  on  observe  l’atrophie  optique  primitive  d’un  côté,  la  stase 


®>re]de  l’autre.  L’anosmie  unie  ou  bilatérale,  jointe  aux  signes  pré- 
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cédents,  est  encore  un  signe  de  grande  valeur.  Il  existe  encore  fréquem¬ 
ment  des  attaques  épileptiques  et  une  sorte  de  tremblement  d’une  main 
ou  des  deux,  sortes  de  balancement  de  la  main  incessant  que  le  malade 
peut  d’ailleurs  interrompre  si  on  attire  son  attention,  qui  reparaît  si  le 
malade  est  occupé,  que  l’émotion  augmente. 

Les  tumeurs  que  nous  avons  observées  chez  nos  cinq  malades  étaient 
trois  fois  des  endothéliomes  des  méninges,  c’est-à-dire  des  tumeurs  qui 
sont  en  général  bénignes,  limitées,  insensibles  aux  rayons  X  ;  une  fois  un 
gliome  à  petites  cellules  ;  une  fois  une  tumeur  d’aspect  épithélial  déve¬ 
loppée  soit  aux  dépens  de  l’épendyrae,  soit  secondaire  bien  que  clinique¬ 
ment  cela  ne  soit  pas  apparent. 

Deux  fois  la  tumeur  a  été  enlevée  aussi  complètement  que  possible,  une 
fois  seule  ou  presque  seule,  une  fois  avec  la  circonvolution  sous-adjacente 
Trois  fois  la  tumeur  a  été  seulement  enlevée  partiellement,  soit  parce  que 
d’un  abord  trop  difficile,  soit  parce  que  de  limite  imprécise  (microgliome)i 
soit  parce  que  l’opération  trop  laborieuse  dut  être  suspendue  pour  d’ail' 
leurs  être  complétée  plus  tard. 

Dans  les  ablations,  la  grande  difficulté  vient  non  seulement  de  la  masse 
à  enlever,  mais  des  hémorragies  immédiates  ou  consécutives.  C’est  là  qu6 
peut  s’exercer  la  patienge  du  chirurgien,  son  adresse,  son  ingéniosité  et 
aussi  sa  résistance  physique. 

Quoi  <[u’il  en  soit  de  ces  difficultés,  il  est  certain  que,  dès  maintenant) 
en  France,  on  peut  reconnaître  et  enlever  une  tumeur  du  lobe  frontal 
que,  dès  maintenant,  les  chances  de  survie  à  l’opération  sont  de  un  p®** 
plus  de  une  sur  deux.  La  survive  définitive  ne  dépend  pas,  elle, 
l’opération,  mais  de  la  nature  de  la  tumeur. 

M.  Baiionniîix.  — Je  voudrais  confirmer  ce  qu’a  dit  M.  Cl.  VinceP^ 
au  sujet  de  l’épilepsie.  J’ai  l’occasion  de  voir  un  très  grand  nombre  <1® 
cas  d’épilepsie  étiquetée  essentielle.  Systématiquement,  je  fais  examio®*^ 
les  yeux,  et  j’ai  assez  souvent  des  surprises  :  découverte  d’un  sig®® 
d’Argyll-Robertson,  d’une  stase  papillaire. 


M.  Georges  Guillain.  —  Dans  sa  très  intéressante  coin  municatioj'j 
M.  Vincent  a  rapporté  l’histoire  d’un  malade  chez  lequel  l’abolition 
réllexe  cornéen  avait  pu  faire  penser  à  une  tumeur  de  la  région 


cérébelleuse  (|ui  ne  fut  pas  trouvée  à  l’opération.  Il  y  a  quelques  moi^i 
observé  à  la  Salpétrière  un  malade  ayant  un  syndrome  d’hypertension 
crânienne  et  qui  me  fut  présenté  avec  le  diagnostic  probable  de  1^^.  , 
mérocéphalique  en  raison  de  divers  troubles  et  en  particulier  de  1 

lition  d’un  réflexe  cornéen.  Cette  abolition  du  réflexe  cornéen  ne  ni  n 

pas  convaincu  de  la  réalité  de  la  localisation  de  la  tumeur  que  je 
sais  siéger  au  niveau  de  la  région  rolandicjue  ;  l’autopsie  pratifl 
quelques  semaines  plus  tard  montra  en  effet  une  tumeur  rolano* 

A  la  suite  de  cette  constatation,  nous  avons  recherché  avec  mes  col 
rateurs,  M.  Alajouanine  et  M.  Darquier,  les  modalités  du  réflexe 
dans  des  lésions  diverses  de  l’encéphale  et  nous  avons  noté 
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abolition  chez  des  malades  atteints  de  monoplégie  ou  d’hémiplégie  corti¬ 
cales,.  Je  reviendrai  sur  ces  faits,  avec  mes  collaborateurs,  dans  une  de 
nos  prochaines  séances. 


Lumbago  xanthochromique.  Forme  pseudo-pottique  de 
tumeur  rachidienne.  Diagnostic  biologique,  par  MM.  Sïcard, 
Haguenau  et  Waelich. 

Nous  avons  déjà  attiré  l’attention  sur  une  forme  particulière  de  raideur 
la  colonne  vertébrale  dorso-lombaire,  qui,  cliniquement,  simule  le 
lumbago  simple,  la  spondylite  rhumatismale,  ou  le  mal  de  Pott,  et  qui 
pourtant  n’est  pas  sous  la  dépendance  du  rhumatisme  ou  de  la  tuber¬ 
culose,  mais  d’une  tumeur  des  racines  médullaires  au  voisinage  du  trou  de 
conjugaison  (réaction  de  contracture  antalgique).  Les  procédés  physiques 
Cé  biologiques  sont  seuls  capables  de  préciser  le  diagnostic.  Le  liquide 
cachidien  dans  ces  cas  est  xanlhochromique,  ou  très  albumineux,  la  ra- 
'Ijographie,  ne  décèle  aucune  déformation  osseuse  suspecte,  le  lipiodol 
®  arrête  en  arrêt  pathologique  et  l’opération  montre  une  tumeur  des  ra- 
cines,  du  type  «  neuro-gliome».  Robineau  a  pu  opérer  dans  ces  deux 
crnières  années  trois  cas  analogues  avec  succès  (tumeur  gliomateuse 
sous-dure-mérienne  de  la  région  lombaire  ou  de  la  partie  supérieure  de  la 
^éeue  de  cheval). 

Nous  vous  présentons  aujourd’hui  un  malade  qui  rentre  dans  ce  groupe 
c  mmbago  xanthochromique(l),  avec  impossibilité  clinique  de  porter  un 
*®gnostic  autre  que  celui  d’arthrite  vertébrale  rhumatismale  (lumbar- 
,  cie),  puisque  la  maladie  dure  depuis  neuf  années,  avec  des  alterna- 
'’cs  d’amélioration  et  d’aggravation,  puisque  les  réflexes  rotuliens  et 
®chilléens  sont  normaux,  et  qu’il  n’existe  aucun  trouble  sphinctérien, 
^’icune  perturbation  de  la  sensibilité  objective  et  que  l’état  général  est 
"scellent. 

ï*ourtant  la  radiographie  montre  ici  une  décalcification  antéro-postè- 
le  cinquième  lombaire  et  de  la  première  sacrée,  et  fait  curieux, 

nm  en  incidence  latérale  ne  permet  cependant  de  déceler  aucune  ano- 
radiologique,  car  les  disques  sont  intacts  et  les  corps  vertébraux 
Conservé  leur  alignement  intégral  et  leur  densité  osseuse  normale. 
®  ponction  lombaire  a  montré  une  teinte  jaunâtre  du  liquide,  avec 
dol  '  et  un  taux  de  plus  de  deux  grammes  d’albumine,  et  le  lipio- 
lV^^  arrêté  en  arrêt  très  franc  pathologique,  à  la  partie  inférieure 

li  le  trépied  biologique  (2)  (radiographie,  albumine  rachidienne, 
'^'lol).  à  l’aide  de  la  seule  clinique,  le  diagnostic  aurait  continué  à 


et  I.Ai'LANH.  Liimbajjo  xantliochroini(|uo  par  noiiro-filiomo  radiciilairn. 
«c  flg  J ‘agnostic  lipiodolé.  So(f.  de  Neurol.,  juillal  1 922  ol  Sicaiui  nt  L aplane.  Diafrnos- 
rachidiennes.  Forme  pseudo-pol,li(pio.  Pres.^e  médicale,  10  janvier  192,5. 
Vincent.  Sur  le  diagnostic  des  néoformations  com]irimant  la  moelle.  La 
(%)^dicalp,  9  février  1924. 

médullaires.  Le  lié.picd  hiedogique.  Le  Monde  médical. 
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errer  pendant  longtemps.  Ce  n’est  pas  à  dire  cependant  que  ce  diagnostic 
soit  ici  d’une  précision  parfaite,  car  si  tous  les  radiologistes  et  chirurgiens 
à  qui  nous  avons  montré  l’aspect  radiologique  particulier  de  la  cinquième 
vertèbre  lombaire  et  de  la  première  sacrée,  ont  été  d'accord  pour  écarter 
le  diagnostic  de  tuberculose  vertébrale,  aucun  n’a  pu  formuler  un  avis 
étiologique  définitif.  Le  traitement  antisyphilitique  n’a  pas  donné  de  ré¬ 
sultats  (du  reste  toutes  les  réactions  humorales  ont  été  négatives,  sang  et 
liquide  rachidien),  les  pupilles  sont  normales,  il  n'y  a  pas  de  leucoplasie, 
et  aucun  antécédent  syphilitique  ne  peut  être  su.specté.  Les  rayons  ultra- 
pénétrants  se  sont  montrés  impuissants  à  soulager  cette  contracture  dou¬ 
loureuse.  Nous  allons  donc  confier  ce  malade  à  notre  collègue  Robineau 
et  vous  rapporterons  la  conclusion  de  cette  observation. 

Mais  tel  quel,  même  incomplet,  ce  cas  s'ajoute  à  ceux  que  nous  avons 
déjà  signalés  de  lumbago  xanthochromique,  et  de  modalité  tumorale  ra¬ 
diculo-médullaire  ou  rachidienne  simulant  le  mal  de  Pott  (forme  pseudo' 
pottique)  et  décelable  seulement  à  l’aide  des  procédés  physiques 
biologiques.  C’est  à  ce  titre  que  nous  vous  avons  présenté  cette  obser¬ 
vation. 

O...  Émile,  36  ans,  marinier.  Entré  dans  lo  service  pour  lumbago  et  douleurs  irr*' 
di6(^s  dans  les  membres  inférieurs  avec  prédominance  gauche. 

Le  début  de  la  maladie  remonte  à  1918,  déjà  au  cours  de  la  guerre.  A  ce  moment 
lo  malade  ressentit  une  douleur  légère  dans  la  région  lombo-sacrée.  Elle  permit  ce¬ 
pendant  à  O...  de  continuer  son  métier  jusqu’en  1924.  A  cotte  époque,  il  consulta 
l’Hôpital  Tenon.  Après  avoir  discuté  le  lumbago,  on  Ht  une  radiographie  (1924)  fl*** 
nous  n’avons  pu  consulter  et  on  appliqua  un  plâtre  qu’il  garda  de  février  1924  â  jui"® 
do  la  même  année.  Les  douleurs  s’étant  quelque  peu  calmées  par  cette  immobili®* 
tion,  O...  put  pondant  huit  mois  reprendre  son  travail.  Cependant  il  continuait  à  so® 
firir  uniquement  do  la  région  lombo-sacrée.  On  refit  un  nouveau  plâtre,  et 
nouveau  amélioration  jusqu’au  début  do  1925. 

Alors,  pour  la  première  foi.?,  apparaissent  des  douleurs  dans  lo  membre  inféri®® 
gaucho.  Progressivement,  les  douleurs  gagnent  également  lo  membre  inférieur  ér® 
mais  conservent  une  prédominance  gauche. 

Par  ailleurs,  le  malade  n’a  présenté  aucun  trouble  sphinctérien.  On  ne 
dans  ses  antécédents  aucun  signe,  aucun  stigmate  de  syphilis  ou  de  tuberculo’C  ( 
W.  négatif  sang  et  liquide  céphalo-rachidien).  ^ 

A  l’examen  clinique,  à  l’entrée  (novembre  1927),  O...  se  présente  uniquement 
un  sujet  au  rachis  soudé  dans  sa  partie  i.iférioure,  avec  contracture  dos  muscles 
lombaires,  mais  sans  point  douloureux  osseux.  On  ne  note  aucun  trouble  des 
tendineux  ou  cutanés,  aucun  trouble  do  la  sensibilité  objective,  pas  de  troubles  sp® 
tériens.  Il  n’y  a  pas  de  signe  d’Argyll,  pas  do  leucoplasie  buccale. 

L’examen  radiographique  chez  ce  malade  a  montré  une  décalcification 
perte  do  substance  osseuse)  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  4®  lombairCi 
surtout  de  la  5®  et  de  la  1'®  sacrée.  Cette  décalcification  ou  altération  osseuse  est  uni9 
ment  visibhi  par  incidence  antéro-postérieure.  L’incidence  latérale  no  permet  P 
déceler  aucune  anomalie  dans  la  forme  ou  la  densité  des  vertèbres  ou  des  disq^^^^gÿ 

Le  lipiodol  injecté  par  voie  haute  cervicale  présente  un  arrêt  net  rectiligne  au  U 
do  la  4®  vertèbre  lombaire  (au  contrôle  radioscopique  et  â  la  radiographie). 

La  P.  L  décèle  un  liquide  xanthochromique  lavée  coagulation  massive,  do 
mine,  peu  de  cellules.  Lo  Wassermann  du  liquide  est  négatif.  Le,  Wassermann 
est  également  n 


O...  a  été  mis 


.J 
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Il  ne  semble  pas  après  15  jours  que  scs  douleurs  se  soient  sensiblement  améliorées.  Le 
traitement  antisyphilitique  a  également  échoué.  Il  va  être  confié  à  Robineau  pour  la- 
•ninectomie  exploratrice. 

Encéphalographie  lipiodolée  sinuso-veineuse, 

par  MM.  Sicard,  Haguenau  et  Wallich. 

Les  tentatives  de  Dandy  sur  les  injections  d’air  dans  les  ventricules, 
par  voie  directe  ou  indirecte  rachidienne  n’ont  pas  tenu  les  promesses 
ascomptées  par  cet  auteur  pour  la  localisation  des  tumeurs  cérébrales. 

Également,  nous  avions  depuis  longtemps  essayé  les  injections  de 
lipiodol  lourd  ou  léger  émulsionné  ou  non  émulsionné  introduit  dans  les 
aiêmes  conditions  à  l  intérieur  des  ventricules  Cette  méthode  lipiodolée 
donne  des  contrastes  radiographiques  favorables  à  cette  étude  loca- 
lisatrice,  est  malheureusement  mal  tolérée,  provoquant  de  la  céphalée 
Persistante,  de  la  fièvre,  et  souvent  des  incidents  sévères. 

Également  encore,  l’injection  intracarotidienne  de  lipiodol,  que  nous 
®vons  réalisée  d’abord  chez  l’animal  dès  1924  avec  Forestier,  ensuite  ré- 
eeinment  chez  l’homme  (après  l’injection  intracarotidienne  d’iodure  de 
Podium  préconisée  par  E.  Moniz),  ne  nous  a  pas  donné  de  résultats  satis- 
^isants.  Cette  méthode  bien  acceptée  à  la  dose  de  un  à  deux  centimètres 
'^wbes  par  des  sujets  indemnt^s  de  tumeur  cérébrale(les  paralytiques  géné- 
*’3Ux,  par  exemple)  provoque  au  contraire  des  réactions  vives  et  dangé- 
•‘®Useschez  les  néoplasiques  du  cerveau,  comme  nous  avons  pu  nous  en 
rendre  compte  dans  deux  cas,  où  la  lecture  radiographique  lipiodolée  était, 
reste,  difficile  à  préciser,  le  lipiodol  étant  resté  emprisonné  au  niveau 
es  Vaisseaux  cérébraux  de  la  zone  cérébrale  herniée  au  travers  de  la 
rèche  osseuse.  Ces  deux  malades  avaient  été  en  effet  depuis  longtemps 
^raniectomisés  da  ns  un  but  de  décompression  simple. 

Levant  ces  résultats  peu  encourageants,  nous  nous  sommes  efforcés 
°rs  d'interroger  par  le  lipiodol  la  voie  veineuse  cérébrale  et  nous  som- 
^es  arrivés  à  des  résultats  qu’il  nous  a  paru  intéressant  d'apporter  à  la 
'*c>été,  la  méthode  étant  non  dangereuse,  non  douloureuse,  d’application 
répétition  faciles.  Évidemment,  c’est  le  sinus  longitudinal  supérieur 
nous  a  paru  le  plus  apte  à  l’injection  lipiodolée,  mais  nous  pouvons 
P'’évoir  l’injection  par  le  «  pressoir  d’Herophille  ». 

^ous  avons  demandé  à  notre  collègue  Robineau  de  pratiquer,  sous 
®®Ihésie  locale,  une  petite  trépanation  de  la  taille  d’une  pièce  de  cin- 
^''^nte  centimes  environ  sur  le  vertex,  en  pleine  ligne  médiane,  au  niveau 
^  ®inus  longitudinal  Après  la  cicatrisation,  rien  n’est  plus  simple  que 
®  faire  à  l'aiguille  une  ponction  de  ce  sinus  et  d’injecter,  sur  la  table 
'ologique  le  lipiodol  qui  sera  saisi  au  passage  par  le  film  radiogra- 
‘fiùe  au  cours  même  de  1  injection.  On  aura  eu  soin  parallèlement  de 
jj^^Pi’imer  fortement  les  jugulaires  pour  ralentir  le  cours  de  la  circula¬ 
it 'Veineuse  et  de  placer  le  sujet  en  position  tète  très  déclive, 
ç  ,  ^  dose  de  lipiodol  à  injecter  doit  être  d’environ  quatre  centimètres 
à  cinq  centimètres  cubes  et  l’appareillage  radiologique  impeccable. 
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Le  lipiodol  sera  chauffé  à  37°,  l’aiguille  d’injection  aura  un  calibre  de 
8  dixièmes  de  millimètre,  la  seringue  sera  à  lumière  d'embout  large,  très 
maniable,  avec  un  ajustage  très  souple.  L’oléo-iode  sera  injecté  le  plus 
rapidement  possible,  et  immédiatement  après  avoir  introduit  les  dernières 
gouttes,  le  déclic  de  l’ampoule  radiographique  doit  jouer  au  cinquième  de 
seconde  environ.  On  voit  alors  se  dessiner  le  sinus  longitudinal  supé¬ 
rieur,  le  sinus  latéral,  le  pétreux  supérieur,  et  quelques  gouttelettes  iodées 
parviennent  jusqu’au  sinus  caverneux,  le  dessinant,  ainsi  que  le  golfe  de 
la  jugulaire. 

On  relève  ensuite  lentement  le  malade,  tout  en  maintenant  une  forte 
compression  digitale  sur  le  siège  de  la  piqûre  sinusienne,  pour  éviter  une 
hémorragie  locale  et  c’est  à  peine  si  l'on  note  quelques  secousses  insigni' 
fiantes  de  toux  au  moment  où  le  lipiodol  passe  dans  le  poumon  pour  re¬ 
joindre  la  circulation  générale.  Aucun  incident  consécutif.  Nous  n’avonS 
encore  fait  de  telles  tentatives  que  chez  les  paralytiques  généraux.  On 
peut  supposer  qu’il  y  a  là  un  moyen  d’investigation  et  de  contrôle  de 
voie  sinusienne  veineuse  encéphalique,  malheureusement  plus  propic® 
probablement  à  déceler  une  thrombose  sinusienne  qu’à  dénoncer  une  tu¬ 
meur  cérébrale,  sauf  pour  celles  de  la  base.  L’avenir  jugera  à  ce  point  de 
vue. 

En  dehors  de  'cette  réponse  radiographique,  la  piqûre  du  sinus  long*' 
tudinal  supérieur,  tout  à  fait  facile,  non  douloureuse,  non  dangereuse» 
ouvre  une  voie  nouvelle  d’exploration  physique  et  humorale  du  sang  d® 
retour  du  parenchyme  cérébral.  C’est  la  première  fois  que  l’on  aura  p® 
chez  l’homme  rendre  visible  les  veines  sinusiennes  crâniennes,  et  égal®' 
ment  explorer  la  circulation  veineuse  de  retour  d’un  organe  (exploration 
simple  ou  par  perfusion).  Et  c’est  à  ce  double  titre  que  nous  avons  pensé 
devoir  rapporter  ces  essais  préliminaires  ([ui  ne  sont  encore  qu’à  la  pé¬ 
riode  de  tâtonnements. 


■Variations  des  réflexes  de  posture  élémentaires  en 
tion  de  l’attitude  générale  du  parkinsonien,  par  P. 

Marsalet.  (présenté  par  M.  Crouzon.) 


Au  cours  de  nos  recherches  surles  réllexcs  de  posture  élémentaires  (1)’ 
nous  avions  nettement  constaté  que  l’intensité  de  ces  réllexes  (mesncé® 
par  notre  test  ;  le  temps  de  détente)  varie  d’une  manière  définie 
l’attitude  générale.  Celte  constatation  nous  avait  incité  à  adopter 
position  toujours  identique  pour  la  recherche  d’un  réflexe  de 
déterminé  C’est  ainsi  que  le  réflexe  de  posture  du  jambier  antéri® 
était  recherché  sur  le  sujet  allongé  et  celui  du  biceps  sur  le 


assis. 

Cette  variabilité  d’un  même  réllexe  suivant  l’attitude  générale  du  sàj 
nous  avait  fait  substituer  à  l’expression  de  «  réllexes  de  posture  loc®®* 


(I)  I'.  IUîi,MAs-.\I.\nsAi.i;T. /.es  r^/îca:es  de  posture  élémentaires,  Paris,  Masson, 
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proposée  par  Foix  et  Thévenard  celle  de  «  réflexes  de  posture  élémen- 
laire  »  ;  celte  expression  nous  paraissait  mieux  convenir  à  un  phénomène 
<^épendant  non  seulement  de  la  posture  locale,  mais  aussi  de  la  posture 
générale. 

Les  nombreuses  observations  faites  dans  le  service  de  notre  maître  le 
professeur  Verger  confirment  pleinement  cette  manière  de  voir. 

Nous  croyons  utile  de  formuler  d’une  manière  plus  les  relations  de 
^^pendance  qui  unissent  les  réflexes  de  posture  élémentaires  à  la  fonction 
^attitude  générale  du  corps.  Cette  dépendance  constitue  non  seulement  une 
^oi  iniportante  de  la  fonction  posturale  mais  se  raccorde  remarquablement 
avec  les  modifications  de  la  raideur  parkisonienne  en  fonction  de  l’altitude, 
^ont  nous  devons  la  notion  précise  aux  travaux  de  M,  J.  Froment  et  de 
Ses  élèves  (1), 

Nous  avons  adopté  dans  ces  recherches  notre  technique  générale  d’en- 
•’egistrenient  des  réflexes  de  posture.  L’intensité  de  ces  réflexes  est  mesu- 
•^ée  par  le  temps  de  détente  du  muscle  qui  en  est  le  siège. 

Voici  tout  d’abord  ce  que  l’on  constate  au  niveau  du  jambier  antérieur 
parkinsonien  postencéphalitique. 

Le  sujet  étant  étendu  sur  le  siège,  dos  et  jambes  légèrement  relevés, 
®  manière  à  réaliser  la  position  du  fauteuil  colonial,  on  obtient  un  réflexe 
^  Jambier  antérieur  dont  le  temps  de  détente  est  de  3  sec.  1/5.  Dans  le 
écubitus  dorsal  complet  le  temps  de  détente  augmente  et  monte  à4sec.3/5. 

position  assise,  jambes  étendues  sur  le  lit  et  dos  soutenu  par  un  cous- 
®m  ou  par  l’intermédiaire  des  bras  arc-boutés  en  arrière,  le  temps  de 
mnte  est  de  4  secondes  1/5.  En  position  assise,  jambes  étendues  et 
^®as  appui  du  dos,  le  temps  de  détente  est  de  6  secondes.  Enfin  le  malade 
^®at  assis  sur  le  bord  du  lit,  les  jambes  pendantes,  on  obtient  un  temps 
®  détente  de  1  sec-  3/5.  Des  résultats  identiques  aux  précédents  ont  pu 
®  mis  en  évidence  sur  plusieurs  autres  parkinsoniens  et  pour  d’autres 
"^^dexes  que  celui  du  jambier  antérieur. 


Ln 


'8’e  du 


comparant  les  variations  du  temps  de  détente  avec  l’attitude  géné- 


Plüs 


sujet,  on  ne  peut  qu’être  frappé  de  voir  que  ce  temps  est  d’autant 


I  -  réduit  que  la  situation  imposée  au  sujet  permet  l’accomplissement  de 
Onction  de  posture  dans  des  conditions  d’effort  moins  pénibles.  L’idéal 
*’aît  être  réalisé  lorsque  le  membre  dont  on  étudie  les  réflexes  de  pos- 
se  trouve  suspendu  en  l'air  et  soustrait  de  ce  fait  au  poids  du  corps 
J  ®  ^out  appui  sur  un  plan  résistant.  Puis  vient  la  situation  dans  le  fau- 
“  colonial,  laquelle  provoque  une  certaine  diminution  des  réflexes  de 
nre.  Quant  aux  autres  positions,  dont  le  maintien  suppose  une  cer- 
réfi^  activité  posturale,  elles  accroissent  ipso  facto  l’intensité  des 
jO^es  de  posture  et  cela  d’autant  plus  quelles  sont  plus  incommodes, 
d’ailleurs  important  de  noter  que  certaines  positions  qui  n’impli- 
apparemment  qu’un  surcroît  d’activité  des  muscles  vertébraux  et 


«o-l 


neurnloqiqiie ,  ]02C,  t,  I,  ]).  51-5.3 
1927,  t.  i,  I).  1004-1068. 


-5.3,  .347-350,  058-004,  1200-1213  ;  1920, 
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Fig.  1.  Varintions  du  réflexe  de  posture  élémentaire  du  jnmbier  antérieur  avec  l'attitude  généralfr 
(Parkinson  postencéphalitique.) 


Sujet  allongé  en  position  dite  «  du  fauteuil  colonial  ». 


Sujet  complètement  allongé  en  décubitus  dorsal. 


Sujet  assis  avec  appui  sur  les  bras.  Jani)>e.s  étendues. 


Sujet  assis.  Jambes  pendantes. 
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du  tronc  (position  assise  par  exemple)  retentissent  cependant  sur  les 
réflexes  de  posture  de  muscles  éloignés,  tel  que  le  jambier  antérieur.  Ainsi 
se  trouvent  démontrées,  non  seulement  les  variations  des  réflexes  de 
posture  avec  l’attitude  locale  des  segments  de  membres  où  ils  se  pro. 
duisent,  mais  leurs  variations  avec  l’attitude  générale  du  corps.  On  peut 
d  ailleurs  se  rendre  compte  que  la  résistance  éprouvée  à  la  mobilisation 
passive  de  1  articulation  tibio-tarsienne  d’un  parkinsonien  varie  avec 
l’attitude  exactement  comme  les  réflexes  de  posture  du  jambier  anté¬ 
rieur  et  des  muscles  voisins.  Il  n’est  donc  pas  douteux  que  les  variations 
des  réflexes  de  posture  avec  l’attitude  expliquent  pour  une  part  les  varia- 
bons  de  la  rigidité  parkinsonienne. 

Ces  variations  des  réflexes  de  posture,  nous  les  avons  d’ailleurs  retrou¬ 
vées  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Afin  de  voir  si  elles  suivaient 
variations  du  «  test  du  poignet  »  décrites  par  M.  Froment,  nous  avons 
étudié  le  comportement  des  réflexes  de  posture  des  extenseurs  du  poignet 
fonction  de  l  attitude  Comme  on  peut  le  voir  sur  les  graphiques  ci- 
Joints,  il  existe  un  certain  parallélisme  entre  la  sensation  de  résistance 
ounée  par  le  test  du  poignet  et  les  réflexes  de  posture  correspondants. 
b®st  ainsi  que  sur  le  sujet  assis,  avant  bras  soutenu,  le  temps  de 
étente  est  de  1  sec.  1/5.  Sur  le  sujet  debout  appuyé  contre  un  mur  et 
Poignet  soutenu,  il  est  de  2  sec.  1/5  Enfin  sur  le  sujet  debout  sans  aucun 
®Ppin,  le  temps  de  détente  est  de  4  sec.  3  5.  Il  n’est  donc  pas  douteux  que 
^  jntensité  des  réflexes  de  posture  du  poignet  conditionne  en  partie 
''ïipression  de  résistance  fournie  par  le  test  de  M.  Froment. 

existe  cependant  une  certaine  différence  entre  le  test  du  poignet  et 
®  réflexes  de  posture.  Si  l'on  vient,  en  effet,  à  rechercher  ce  que 
^Viennent  les  réflexes  de  posture  des  extenseurs  au  cours  de  l’occlusion 
®®yeux,  du  Romberg  aggravé  de  l’épreuve  du  comptoir,  on  constate  que 
^®Ux-ci  conservent  la  valeur  maximum  qu’ils  ont  chez  le  sujet  simple¬ 
ment  debout  ,  et  ne  croissent  plus  comme  la  raideur  appréciée  par  le  test 
poignet. 

.  *''Ous  croyons  pouvoir  expliquer  ce  paradoxe  apparent  par  le  fait  que 
,  ®  Positions  telles  que  le  Romberg  aggravé,  l’épreuve  du  comptoir,  font 
'ntervenir  une  autre  fonction  que  la  simple  fonction  de  posture  Ces 
nooeuvres.  en  effet,  supposent  la  mise  en  jeu  de  la  fonction  d’équilibre 
^.’^nj'on  doit  nettement  séparer  de  la  fonction  de  posture.  On  s’explique 
,  que  le  test  du  poignet  puisse  être  positif  par  l’épreuve  de  Romberg 
des  tabétiques  et  des  cérébelleux  dont  les  réflexes  de  posture  sont 


**^olis. 


oet  ensemble  des  faits  découlent  les  conclusions  suivantes  : 

Les  réflexes  de  posture  élémentaires  sont  intimement  liés  à  la  pos- 


généraient  varient  d’intensité  avec  celle  ci.  Ils  ne  sont  donc  pas  s 
m®nt  l’expression  d’uné  posture  locale  ; 

*  L’intensité  des  réflexes  de  posture  élémentaires  est  d’autant  plus 
ode  que  posture  imposée  au  sujet  nécessite  un  plus  gros  effort  pour 

soutenue  ; 


6G2 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


3“  Le  test  du  poignet  étudié  par  M.  Froment  varie  comme  les  réflexes 
de  posture  des  muscles  correspondants,  tant  que  l’on  n’impose  au  sujet 
étudié  que  des  variations  de  la  posture  générale  ou  locale  ; 

4°  Lorsque  l’on  surajoute  aux  modifications  de  la  posture  générale 
des  modifications  de  l’état  d'équilibre  du  sujet,  les  variations  du  test  du 
poignet  ne  sont  plus  uniquement  liées  aux  réflexes  de  posture,  mais  aux 
facteurs  propres  de  la  fonction  d’équilibration.  Il  y  a  donc  lieu  de 
distinguer  dans  les  épreuves  proposées  par  M.  Froment  celles  qui  rigidi' 

[  Parkinson  postenccphalitlque.  ) 


Siyet  debout,  non  appuyé  avant-bras  non  soutenu. 

fient  le  poignet  par  un  mécanisme  de  posture  et  un  mécanisme  d’équilibr®' 
Ceci  conduit  donc  à  distinguer  dans  la  notion  de  dystasie  du  parkins^ 
nisme,  mise  en  évidence  par  M.  Froment,  une  dystasie  de  postor® 
et  une  dystasie  d’équilibre. 

M.  J.  Froment.  —  Les  faits  relatés  par  Delmas-Marsalet  mettent®® 
évidence  les  répercussions  que  subit,  chez  le  parkinsonien,  la  réacti®® 
musculaire  étudiée  par  Gli.  Foix  et  Thévenard,  sous  le  nom  de  réfl®’^® 
de  posture  locale  —  du  fait  dos  modifications  de  l’attitude  statique 
raie. 

Ayant  attiré  l'attention  sur  les  changements  d’intensité  de  la  rlg‘“‘ 
parkinsonienne  en  fonction  de  l’altitude  statique  générale,  nous  avi®®.* 
pu  en  quelque  sorte  prévoir  que  le  réflexe  dit  de  posture  locale  det^® 
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dans  les  mêmes  conditions  présenter  des  modifications  de  même  ordre. 
«  N’est-ce  pas  simplement,  écrivions-nous  dans  l’étude  intitulée  Parkin- 
^o-nisme  et  Dgslasie  (Joarn.  de  Médecine  de  Lyon,  20  décembre  1926),  un 
des  effets,  une  des  expressions  de  la  rigidité  parkinsonienne  ?  Ne  subit-il 
passes  lois  et  chez  un  individu  donné  ne  varie-t-il  pas,  comme  elle,  sui- 
■vant l’attitude  statique?  » 

En  enregistrant  ces  répercussions  et  en  permettant  en  quelque  manière 
den  mesurer  l’intensité,  Delmas-Marsalet  les  a  mises  hors  de  doute. 

Ce  qu’en  clinique  on  dénomme  réflexe  de  posture  locale  n’est  certainement 
*fu’un  alliage.  Le  chiffre  par  lequel  on  prétend,  chez  le  parkinsonien,  en 
•Mesurer  l’intensité,  est  en  réalité  une  somme  algébrique  dans  laquelle 
®gnre,  à  côté  de  la  réaction  vraie  de  posture  locale,  une  autre  réaction  locale 
^ai  dépend  du  mode  statique  adopté  et  qu’avec  notre  interne  Paufique, 
aous  avons  pris  l’habitude  de  désigner  sous  le  nom  de  contingent  statique. 

Ce  sont,  chez  les  parkinsoniens  de  Delmas-Marsalet,  les  variations  du 
•contingent  statique  qui  ont  fait  passer  de  6  à  1  4/5  les  valeurs  de  la 
^otnnie  algébrique  dite  conventionnellement  «  réflexe  de  posture  locale 
jambier  antérieur  ».  Rappelons  que,  d’après  les  tracés  pris  par  le 
aiême  auteur,  le  temps  de  détente  delà  réaction  musculaire  que  l'on  peut 
Prendre  pour  mesure  de  ladite  réaction  est  chez  le  normal  en  moyenne  de 
de  seconde  pour  le  jambier  antérieur  et  1  seconde  pour  le  biceps. 

Il  reste  un  écart  appréciable  entre  la  valeur  normale  de  la  réaction  et 
Ravaleur  chez  le  parkinsonien  —  ne  retiendrait-on,  ce  qui  paraît  indiqué, 
^Oe  la  valeur  la  plus  faible.  Mais  rien  ne  prouve  que,  chez  le  parkin- 
^'coien  (qui  est  un  dystasiqueet  qui  l’est  en  toute  altitude)  le  contingent 
étatique  tombe  à  O  dans  la  valeur  la  plus  basse.  Rien  ne  prouve  que  la 
aomme  algébrique  représente  meme  alors  sans  aucune  addition  la  valeur 
®  la  réaction  vraie  de  posture  locale. 

L  augmentation  chez  le  parkinsonien  de  la  réaction  musculaire  observée 
prouve  nullement  en  d’autres  termes  qu’il  y  ait  réellement  chez 
®lui-cî  augmentation  vraie  delà  réaction  de  posture  locale.  En  effet,  si 
®  Valeur  de  la  somme  algébri(|ue  s’élève  chez  lui,  la  valeur  du  contin- 
statique  s’y  est  aussi  très  notablement  accrue.  Bien  plus,  celui-ci 
chez  le  parkinsonien  des  valeurs  notables  pour  des  attitudes  dans 
®^elles,  chez  le  normal,  elles  semblent  à  bien  peu  près  négligeables. 

J'flWfl'er  avec  précision  tes  réflexes  de  posture  locale  proprement  dite, 
J’^^drait  pouvoir  évincer  ce  contingent  statique.  Mais,  chez  le  parkinso- 
j  le  décubitus  dorsal  tout  comme  la  station  assise  et  la  station  debout 
Phquent  un  certain  effo>rt  statique  dont  témoignent  les  déplacements 


•■Igidité  parkinsonienne  suivant  l’attitude,  déplacement  sur  lesquels 


ue  nous  venons  d’attirer  l’attention  (Société  médicale  des  Hôpi- 
Lyon,  8  novembre  1927), 

Plons-Ie  d'ailleurs  en  passant,  il  se  trouve  que  les  attitudes  adoptées 
l’étude  en  clinique  des  réflexes  de  posture  d’un,  membre  donné  sont 
çjj  '^^éuient  des  attitudes  où  les  membres  considérés  subissent  le  plus, 
*  I®  parkinsonien,  les  répercussions  de  la  statique.  Ne  serait-il  pas 
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plus  logique  d’en  adopter  d’autres  si  l’on  veut  vraiment  jauger  la  réaction 
posturale  locale. 

Ne  convient  il  pas  de  se  demander  enfin  si  V imprégnation  du  muscle 
parkinsonisé  par  les  produits  de  son  catabolisme  (F'roment  et  L.  Velluz)  n’in¬ 
tervient  pas  encore  dans  la  somme  algébrique  dite  en  clinique  «  réflexe 
de  posture  locale  ».  Ne  sait-on  pas  que.  dans  le  muscle  en  état  de  fatigoe 
rémanente,  le  temps  de  détente  de  toute  contraction  musculaire  s’allonge- 
Or  n’est-ce  pas  précisément  ce  temps  de  détente  que  l'on  prend  comm® 
témoin  de  la  réaction  musculaire  dite  réflexe  de  posture  locale. 

Tout  en  reconnaissant  l’intérêt  clinique  du  signe  de  Foix  et  Thévenard» 
nous  avons  tenu,  à  propos  de  la  communication  de  Delmas-Marsalet  qui 
s’est  attaché  à  en  faire  une  étude  physio-clinique  aussi  complète  que  pos¬ 
sible,  nous  avons  tenu,  dis-je,  à  attirer  l’attention  sur  l’extrême  coffl- 
plexité  du  phénomène. 


La  rigidité  parkinsonienne  n'est-elle  pas  le  témoin  de 
l’involution  des  réflexes  statiques  ?  par  MM.  J.  Froment  et 
Paufique  (de  Lyon). 


La  rigidité  parkinsonienne  —  nous  avons  attiré  l’attention  sur  ceS 
points  présente  les  deux  caractères  suivants  : 

1"  Elle  change  d’intensité  (1), 

2°  Elle  se  déplace  (2i, 

quand  se  modifie  l’attitude  statique  générale. 

Tout  en  admettant  que  la  rigidité  est  un  phénomène  complexe,  il  frut 
bien,  étant  données  les  constatations  sus- mentionnées,  reconnaître  rimP®*” 
tance  delà  statique  générale  dans  la  genèse  de  ladite  rigidité. 

Laissant  de  côté  tous  les  autres  éléments  du  complexe  parkinsonien^’ 
cherchons  à  déterminer  en  quoi  consiste  au  juste  ce  contingent  statk}’^^ 
et  quelle  en  est  la  nature. 

Mais  on  ne  peut  résoudre  un  problème  sans  en  bien  connaître  1®* 
données  En  voici  les  principales  : 

Recherchons  d’abord  la  rigidité,  dans  la  station  verticale,  au  niveau  ® 
poignet,  l'avant-bras  étant  en  pronation,  à  angle  droit  sur  le  tronc-  F 
rigidité  est  d’autant  plus  grande  que  le  polygone  de  sustentation  est 
réduit.  Elle  s’accentue,  pour  une  position  donnée,  lorsque  les  yeux  so 


clos,  et  plus  encore,  si  les  yeux  restant  fermés,  le  malade  déplace  sa 


têt® 


(1)  J.KROMENTet  H.GARDÈRE.La  rigidité  parkinsonienne  et  la  roue  dentée 

au  repos.  Leur  caractère  dystasique.  Soc.de  TVeuroi.,  7  janvier  19ZG  et  Revue neuroloÿ’Sgi 
1926,  t.  I,  p.  51-53  ;  —  Parkinsonisme  fruste  et  perte  des  mouvements  autoniat 
associés  sans  rigidité  apparente.  De  la  rigidité  latente  et  des  moyens  de  la  rendre 
dente.  Soc.  de  Neurol.,  6  mai  1926  et  Revue  neurol.,  1926,  t.  I,  p.  658-664  î^n--^ 
kinsonisme  et  Dystasie.  Journ.  de  Médec.  de  Lyon,  20  décembre  1926,  p-  gU 

.1.  Froment  et  Paufique.  La  rigidité  parkinsonienne  et  ses  variations  d’intenei  ^ 
cours  de  l’épreuve  de  Romberg  simple  ou  modifiée.  Soc.  de  Neurol.,  31  mai  1^ 

Rev.  neurol.,  1927,  t.  1,  p.  1064-1068.  .0e 

(2)  J.  Froment  et  Paufique.  La  rigidité  p.irkinsoniennc  se  déplace  quand  se 
l’attitude  statique.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Lyon,  8  novembre  1927  et  Presse 
cale  1927,  n»  6  p.  952. 
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sur  ordre  en  différents  sens  (épreuve  de  Romberg  aggravée).  La  rigidité, 
par  contre,  s’atténue  dès  que  le  malade  est  confortablement  étayé  :  c’est 
ce  que  permet  de  réaliser  l’appui  contre  un  mur,  ou  le  port  d’un  corset 
du  type  que  nous  avons  préconisé.  L’épreuve  de  Romberg  devient  elle- 
uiême  négative  lorsque  le  malade  est  convenablement  appuyé  à  un  mur. 

Il  y  a  plus  :  dans  l’attitude  de  l’avant-bras  ci-dessus  considérée  (avant- 
bras  en  pronation,  à  angle  droit  sur  le  tronc)  la  rigidité  est  bien  plus  mar- 
quée  au  poignet  qu’à  l’épaule.  L’avant-bras  est-il  au  contraire  placé  dans 
1  attitude  du  chien  qui  fait  le  beau,  le  coude  collé  au  corps,  c’est  l’inverse 
que  l’on  observe  :  le  poignet  s’assouplit  tandis  que  l’épaule  se  fige. 

On  met  facilement  en  évidence  cette  différence  de  rigidité  de  l’épaule 
cn  provoquant  des  mouvements  passifs  d’abduction  et  d’adduction  du  bras, 
^ans  les  deux  attitudes  sus-mentionnées  et  de  préférence  les  yeux  fermés, 
b* avant  bras  imite-t-il  l’attitude  du  chien  qui  fait  le  beau,  le  tronc  est 
®atraîné  et  oscille  à  chaque  mouvement  provoqué.  Il  oscille  beaucoup 
*®oins  lorsque  l’avant-bras  est  en  pronation,  à  angle  droit  sur  le  tronc. 

Examinons  maintenantlemalade  au  litetcomparons  quelestle  degré  res¬ 
pectif  delà  rigidité  du  poignet  et  du  cou-de-pied  dans  les  deux  positions 
suivantes  :  P  assis  sur  le  bord  du  lit,  jambes  pendantes,  dos  non  étayé  ; 
étendu  horizontalement,  complètement  à  plat,  sans  oreiller.  La  rigi- 
prédomine  nettement  au  poignet  dans  la  première  attitude,  au  cou-de 
pied  dans  la  seconde. 

■  La  rigidité,  qn'enlraine  chez  le  normal  et  le  non-parkinsonien  tonie 
^hqiie  litigieuse,  a  des  caractères  analogues. 

^oici  d’abord  un  tabétique  (1).  Si  l’on  explore  la  souplesse  de  son  poi- 
8net  dans  l’attitude  de  Romberg,  pieds  accolés,  l’avant-bras  étant  en  pro- 
^®tionàangle  droit  sur  le  tronc,  on  perçoit  déjà  par  instants  un  certain 
^®8ré  de  rigidité  du  poignet  qui  devient  des  plus  manifestes  dans  l’épreuve 
*  c  de  Romberg  aggravée.  On  perçoit  même  alors  une  rigidité  avec 
^ns  d’arrêt,  très  comparable  à  la  roue  dentée.  Fait  intéressant  à  noter, 
e  rigidité  tend  à  disparaître,  même  pour  l’épreuve  de  Romberg  aggra- 
Jorsque  le  malade  est  confortablement  appuyé  à  un  mur.  On  peut 
cre  constater  que  la  rigidité  émigre  vers  l’épaule  lorsque  l’avant-bras 
placé  dans  l’attitude  du  chien  qui  fait  le  beau, 
jj  ce  mode  de  rigidité  n’est  pas  réservé  aux  états  pathologiques. 
®®Iaisé  de  le  faire  apparaître  chez  le  normal  et  l’on  peut  alors  constater 


qu’^1, 


le  affecte  les  mêmes  caractères. 


l^aoMENT  et  H.  Gardêre.  Test  du  poignet  figé  et  troubles  de  l’équilibre.  Sta- 
aeufgpaa  à  minima  et  stabilisation  renforcée.  Soc.  de  Neurol.  4  mars  1926  et  Beu. 
Nrifij.’’  ^"26,  t.  I,  p.  347-350-;—  J.  Froment  et  Vincent-Loison.  La  rigidité 
Piovon,  aienne  a-t-dlo  pour  équivalent  physiologique  la  rigidité  du  déséquilibre  que 
®0c.  incidemment  chez  le  normal  et  le  non-parkinsonien,  toute  statique  litigieuse  ? 

3  juin  1926  et  Beu.  neuroL,  1926,  t.  I,  p.  1206-1213  ;  —  J.  Froment 
ÿt.glig*|Aix.  La  roue  dentée  appartient-elle  en  propre  à  la  rigidité  parkinsonienne  ou 
^*11.  Ho*®  êe  toute  rigidité  de  déséquilibre.  Soc.  de  Neurol.,  4  novembre  1926  et 
1926,  t.  Il,  p.  440-442. 


a  nburolooiqoe,  t,  ; 
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Plaçons  sur  un  pairqaet,  après  l'avoir  eha-ussé  de  patiins  à  gllate,  u® 
sujet  normal,  et  d'enaandons-ltii  de  rester  ainsi  debout  pendianl  une  heure. 
Nous  constatons,  surtout  à  la  fin  de  l’expérience  et  particulièrement  lors¬ 
qu’il  oscille,  un  état  figé  du  poignet,  toujours  avec  crans  d’arrêt,  lorsque 
Favant-bras  est  en  pronation  à  angle  droit  sur  le  tronc.  Le  poignet  s’as¬ 
souplit  là  encore  lorsque  l’avant-hras  est  placé  dans  l’attitude  du  chien 
qui  fait  le  beau. 

Ne  convient-il  pas  de  se  souvenir  de-  ces  caractères,  eoniniuns  à  la  rig?>' 
dité  de  déséquilibre  et  à  là  rigidité  parkinsonienne,  lorsque  l’on  cherchn 
à  déterminer  la  sigraificatioH!  ph-ysiologique  de,  celle-ci. 


11.  —  La  rigidification,.  qu’il  s'agisse,  de  rigidité  paricinsonieime.  ou  d£ 
rigidité  de  déséquiLibri,  est  inconsciente,  involontaire,  cl  en  quelque  soid^ 
inéuitable. 


Le  parkinsonien  ne  trouve  pas  de  lui-même  lès  attitudes  qu’il  dod 
prendre  pour  atténuer  sa  rigidité  :  il  faut  les  lai  révéler.  Et  cependant 
pourrait,  dans  toute  une  série  de  circonstances,  par  de  très  légères  moài' 
fi'cations  imprimées  à  son  aittitude-,  en  alléger  le  fa rdèau.  C’est  ainsi  qu  ®** 
écartant  un  peu.  plus  les  preds,  en  reportant  le  poids  du  corps  sur  Fautr® 
jambe,  il  rendra  le  bras  parkinsonisé  moins  lourd,  plus  apte  à*  toute  actio®' 
qu’il  s’agisse  (Je  se  raser,  de  se  coiffer,  ou  de  saisir  un  objet.  Il  est  curie'** 
de  noter  qu’aucun  parkinsonien,  quelle  que  soit  son  intelligence,  ne  s’e" 
avise  de  lui-même.  C’est  un  fait  qui  milite  en  faveur  du  caractère  p®*! 
conscient  dé  la  rigidité  parkinsonienne.  Cette  rigidification,  qui  rép®" 
à  de  véritables  constantes,  exclut  d’ailleurs  foute  idée  d’initiative  et  ® 
Gontractioin  vôlo-ntaire. 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  la  volonté  n’ait  aucune  action  sur  cette  rigi^**^/ 
S'il  g  pense  et  tant  qu’il  g  pense,  le  malade  peut  assouplir  un  segment  donn^' 
Mais,  en  détourne-t-on  sa  pensée  en  l’interrogeant,  en  lui  faisant  fair® 
calcul  mental,  on  constate  aussitôt  que  la  rigidité  réparait elle  semé 
même  alors  plus  forte  qu’auparavant. 

Il  ne  paraît  donc  pas  excessif  de  dire  que  la  rigjdité  parkinsonim* 
est  automatiquement  déclanchée  par  une  attitude  donnée..  Etroitem® 
déterminée,  elle  peut  cependant  être  momentanémenl  inhibée  par  la  volol' 


III.  —  La  rigidité  parkinsonienne  et  la  rigidité  de  déséquilibre  sonl-^ 
liées  à  un  exhaussement  du  tonus  musculaire  ou  sont  elles  sous  lu 
dance  d’ime  contraction  soutenue  ? 


Pour  pouvoir  répondre  à  cette  question,  il  faudrait  d’abord 
commence  la  contraction  musculaire  et  où  [initie  tonus,  car  il  peut, 
oute,  s’agir  de  l’un  comme  de  l’autre.  Qui  dit  attitude  maintenue  n’riéP 
tque  pas  nécessairement  Tldée  de  tonus  de  soutien  ;  il  peut  tout  aussi 
s’agir  de  contraction  soutenue.  Or  l’un  n’est  pas  l’autre.  ^\, 


On  a  attribué  au  tonus  des  caractères  bien  définis  qui 


que  sorte  le  définissent  :  absence  de  fatigue,  absence  d’hyp®*^ 
mie  locale,  caractères  particuliers  des  réactions  électriques  et  àu 
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tabolîsrae  musculaire  (1).  Les  retrouve-t-on  dans  la  rigMiié  parftm- 
sonienne  et  dans  la  rigrdîté  de  déséquilibre  ?' La  parktrtsonienne, 

cest  un'  fait,  y  apparente  bien  plus  à  un  é'M  de  eontraelion  musculaire 
^^ul'enue  qu'à  Féiat  d'hpperlonie  auquel  on  Fà  pourtant  récemment  assi¬ 
milée,  sans  discussion. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  qui  caractérise  la  rigidité  parkinsonieune,  de  même 
que  la  rigidité  de  déséquilibre,  ce  sont  leurs  variations  incessantes,  et 
®ur  adaptation  aux  plus  légers  changements  de  l’attitude  statique. 


—  Ces  variaiïons  musculaires  qirimpiiquenl  rigidUé  parkinsonienne  et 
^^gidîté  de  déséquilibre,  dépendant  de  conditions  bien  définies,  ont  les  carac¬ 
tères  de  oéritabies  réflexes-, 

Ce  qui  caractérise  le  mouvement  réflexe,  c’est  pour.  Ch..  Rkhet  «  la 
P^oose.  immédiate  par  une  contraction  muscuJiaire  à  une  excitation 
^«ciphériqjufi  sans  que  la  volonté,  inteirvienne  etpouar  Sherrimgton  «  les 
®^Pan&es-à  des  excitaitions  détermiiaées  qui  se  produisent  aécessaineraent 
suivant  un  déterminisme,  donné,  avec,  lai  participation  du  système  nen- 
Voici  enfin,  la, définition  qu’en-  donne  Pavlow,  «•  c’est  une  céaction 
^  l’orgpnisme  au  monde  extérieur  qui  obéit  à.  des,  Ibis, précises,,  et  qui  se 
manifeste  par  l’interniédiaire  d’une,  région,  déterminée,' dm  sysfième  nan- 
''^eux  ». 


.  Les,  réactions,  motrices  étroitement  déterminées  qui  sont  à  la.  base  de  la 
parkin-SQuienne,  comme  la  rigidité  de  déséquilibre,  n’omtr-elles 
les  caractères  sus-indiqués  ? 

^■possibilité  pour  le  parkinsonien,  d’assouplir  quand- il  y  pense  et,  tant 
**  y  pense  un  segment  donné  n’implique,  nullement, que  la  rigidité  en 
ne  soit  passons  la  dépendance  d’un  mécanisme  réflexe.  «,  La,  volonté 
en  effet  intervenir,,  ainsi  que  le  remarque  Ch,.  Richet,  pour  aug- 
ou  même  supprimer  l’acte  réflexe,,  à  condition  que  la  stimulation 
ne  soit  pas,  trop,  intense.  » 

•'éfl  ^  si  ce.s  modifications  musculaires:  constituent  bien  de  véritables 
®Xes,  il  va  sans  dire  qu’il  s’agit  là  de  phénomènes  beaucoup  plus  com- 
Xfts,  qu’interroge  habituellement  le  neurologiste,  qu’il  s.’agjsse 

^^éflexfis  eutanés,  tendineux  ou  de.  défense., 
aifl  ^‘^^W^ochent.  des  phénomènes  étudiés,  par  Magnus- et  de  Kleyn 
ceux  de  même  ordre,  que  Minkowski,  mit  en  évidence  cliez  le 
j^^^'hutnain..  Ils  sont  même  sans,  doute  infiniment  plus- com,plexes.  Mais 
,%t  ®P“'-oertainementm.fflins.  que  les  réflexes  conditionuelSs  si  longuement 
bien  étudiés  par  Pavlov  d’une  part,  par  Bechterewde  Fautrei, 

déterminer  quelle  est  la  signification  de  ces;  réactions  que  nous 


L’état  paa'lciii'soidiun  no  serait-^î'pas  gônérat'enr  d’aci- 
>nét»v,  ^  novembre  1926  ot  Rev.  neur.ol„,  1.926,.  t.  Il,,  p..  43.4-440 

A  musanlairc  d'ans  l’état  parkinsonien.  Acidose  d’origine  lactique  et 

lapK  Neurol.,  31  mai  1927  et  Rev.  neuroL,.  1;927,.  t..  1,  p.  1071-W174.  ■— 

ammoniaque  et  créatinine  urinaire  tlans  les  états  parkiusoniens..  Soc. 
(Péumon  de  Lyon)  20  juin  1927,  t’.  XGVrr,  p.  490-401'. 
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assimilons  à  des  réflexes  très  complexes.  Reste  à  essayer  de  préciser  i 
quelle  fonction  ils  se  rattachent.  Pour  y  parvenir  plus  sûrement,  prenons 
bien  en  considération  les  caractères  de  la  rigidité  parkinsonienne. 

Lorsque  on  imprime  à  un  segment  donné  un  déplacement,  que  d’une 
position  A,  on  l’amène  à  une  position  B,  on  éprouve  une  résistance  plu® 
ou  moins  facile  à  vaincre. 

Peut-on  l’expliquer  avec  Ch.  Foix  par  une  exagération  du  tonus  de  postai 
locale  ? 

Mais  cette  résistance,  pour  un  même  déplacement  segmentaire,  s’efface 
ou  peu  s’en  faut,  quand  l’attitude  statique  générale  se  modifie.  Ce  sont 
donc  les  modifications  de  la  statique  générale  bien  plus  que  les  modifi' 
cations  de  la  posture  locale  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  ladite 
résistance,  d’une  manière  ou  pour  des  raisons  qui  restent  à  déterminer- 

Le  phénomène,  décrit  par  Foix  et  Thévenard,  sous  le  nom  de  réflexe 
de  posture  locale,  est  lui  aussi  r.ous  la  dépendance  étroite  des  modification* 
de  la  statique  générale.  Delmas-Marsalet  vient  d’en  apporter  la  preuve- 
On  doit  môme  ajouter  que  les  attitudes  dites  optima  pour  l’étude  de* 
réflexes  de  posture  locale  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférienc 
sont  justement  celles  où  les  membres  interrogés  se  trouvent  du  fait 
l’attitude  statique  choisis  le  moins  en  détente.  Tout  se  passe  comW® 
elles  étaient  parmi  celles  qui  impliquent  pour  ledit  membre  le  maxinaO*" 
d’effort  statique.  .j 

Pour  juger  de  ce  qu’est  au  juste  la  réaction  posturale  élémentaire*  ^ 
faudrait  d'abord  être  sûr  d’avoir  bien  mis  le  membre  que  l’on  a  étudié  ^ 


l’abri  de  toute  répercussion  statique.  Tant  que  l’on  n’aura  pas  réussi 
purger  la  réaction  posturale  locale  de  tout  appoint  statique,  on  ne 
que  supposer  l’existence  de  ladite  réaction  posturale,  sans  pouvoir 


iotér«‘ 


jauger  ni  en  préciser  l’importance. 

Il  est  bien  entendu  que  ces  objections  ne  diminuent  en  rien  l’i®^ 
clinique  du  signe  objectif  sur  lequel  Foix  et  Thévenard  ont  attiré 
tion  et  qui  a  été  si  complètement  étudié  par  Delmas-Marsalet. 
visent  que  l’interprétation  du  phénomène  et  sa  signification  physio-p®* 
logique.  ^  .  Je* 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  n’est  pas  en  droit  de  faire  de  l’exagératioo 
réflexes  de  posture  le  facteur  déterminant  de  la  rigidité  parkinsoni® 
Nous  avons  montré  plus  haut  à  quel  point  la  rigidité  parkinsoni^^ 


subit  l’influence  des  modifications  les  plus  légères  de  l'attitude  s* 


générale.  Ne  dirait-on  pas  qu’elle  se  modèleen  quelque  sorte  sur  ell® 

En  veut-on  de  nouvelles  preuves  ?  En  voici  de  bien  curieuses  I 
dité  du  poignet  —  très  manifeste  quand  notre  parkinsonien  est  de  ^ 
les  pieds  accolés,  l’avant-bras  en  pronation  à  angle  droit  sur  le 
s’atténue  au  point  de  disparaître  dès  que  le  bras  opposé  a  été  pla^é^  j 
zontalement  en  balancier,  dans  la  position  convenable,  l’attitude  ^ 
en  rien  été  modifiée  par  ailleurs.  On  a  du  même  coup,  pourrait-o** 


allégé  statique  et  rigidité. 


Autre  fait  de  même  ordre  qui  ne  peut  d’ailleurs  être  mis  en 


éxiàe^' 
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<îue  chez  le  parkinsonien  léger.  La  projection  du  bras  en  avant,  dans 
1  attitude  dite  «  au  comptoir  »,  rigidifie  chez  le  parkinsonien  le  poignet 
opposé  lorsque  le  tronc  est  incliné  en  avant,  mais  non  lorsqu’il  est  incliné 
on  arrière.  Le  bras  est-il  placé  en  arrière,  c’est  le  contraire  que  l’on 
observe.  Tout  ne  se  passe-t-il  pas  comme  si  là  encore  le  bras,  jouant 
plus  ou  moins  le  rôle  de  balancier,  allégeait  ou  non  du  même  coup  stati¬ 
que  et  rigidité  suivant  qu’il  tendait  ou  non  à  compenser  le  déséquilibre 
ou  tronc. 

Tout  ceci  nous  conduit  à  admettre,  en  dernière  analyse,  que  la  résis- 
Jance  musculaire  observée  chez  le  parkinsonien  et  ses  variations  sont  sous 
a  dépendance  de  réflexes  statiques  plus  ou  moins  perturbés. 


T.  —  Comment  on  peut  concevoir  l’organisation  et  l'édification  des  réflexes 
^^(iliques. 

Il  est,  pourrait-on  dire,  chez  l’adulte  deux  modes  de  statique  :  —  la  sta- 
souple  ou  statique  a  minima,  —  et  la  sialique  renforcée,  que  comporte 
pour  le  normal  toute  sialique  litigieuse.  Que  notre  équilibre  soit 
as  ou  moins  menacé,  voire  même  devienne  incertain,  et  aussitôt  elle 
^atuble  prendre  plus  fortement  appui  sur  nos  membres  qui  se  raidissent 
artiellenient  en  tel  ou  tel  point,  d’ailleurs  variable  suivant  l’attitude 
Adoptée. 

On  pourrait  donc  dire  qu’il  y  a  deux  ordres  de  réflexes  statiques  diffé- 
•^ents. 

Sv^  t'éflexes  dont  dépend  la  statique  a  minima.  Ils  sont  assurés  par  un 
èttie  qui  fonctionne  presque  sans  fatigue  et  qui  laisse  aux  membres  le 
a^imum  de  liberté. 

ré  réflexes  dont  dépend  la  statique  renforcée,  qui,  comportant  des 

^ans  musculaires  beaucoup  plus  diffuses  et  beaucoup  plus  onéreu- 
’  Requièrent  la  contribution  des  membres. 
jj°auiien/  se  sont  constitués  ces  réflexes  statiques  ? 
s  ont  dû  prendre  pour  base  ces  réactions  statiques  beaucoup  plus  élé- 
Mi  dont  nous  devons  la  connaissance  à  Magnus  et  de  Kleyn  et  que 

lioi  ®  aa  évidence  chez  l’embryon  humain  de  deux  à  quatre 

éjjjf'  0  nst  sur  ces  réactions  élémentaires  que  le  nourrisson  puis  l’enfant 
^  ®ntsans  doute  leurs  réflexes  statiques, 
pj.  suivre  pas  à  pas  cette  évolution  prog 

**>ar**r  ^  de  la  statique  avec  d’autres  automatismes,  tels  que  la 

IJ,  ne,  on  peut  la  schématiser  ainsi  qu'il  suit. 
tom°j!  début,  pour  employer  l’expression  de  Minkowski,  «  il  s’agit 
telig^  d’éléments  qui  ne  sont  pas  reliés  en  unités  fonctionnelles, 

de  fg  olles  sont  indispensables  par  exemple  pour  l’action  de  s’asseoiret 
nssis,  l’action  de  se  lever  et  de  rester  debout,  de  se  tourner  ». 
ditiQ^®  qPParaît  P^n*'  l’enfant  la  possibilité  de  se  tenir  debout  sous  con- 
niaximum  d’effort  et  d’un  état  de  contraction  très  diffuse.  Peu 
inhibition  de  toute  contraction  superflue,  ces  contractions  se 
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Ce  tl’esi  qu’en  dernier  lieu  que  se  constituent  les  réllexes  statiques  à 
minima  qu’assure  un  système  musculaire  spécialisé  -sous  la  idépendancse 
sans  doute  de  centres  spéciaux. 

11  est  à  remarquer  que  les  réUexes  cfui  assuraient  précédemment  la  sta¬ 
tique  laborieuse  et  vigilante  du  jeune  enfant  n'ont  pas  disparu.  Tout  se 
pas-se  comme  s'ils  étaient  habituellement  inhibés.  Ils  reparaissent  chez 
Induite  en  statique  litigieuse.  Celui-ioi  se  fige  alors  comme  se  figeait  l’en¬ 
fant. 

Cette  concepliofi  concernant  la  constitution  et  l’édification  desréfleses 
statiques  nous  paraît  fort  bien  cadrer  avec  ce  que  Pavlov  nous  a  appiTiS 
pour  ce  qui  a  trait  à  l’acquisition,,  à  l’elTaceraent,  et  au  mécanisme  physio¬ 
logique  de  ces  réllexes  complexes  que  sont  les  réflexes  conditionnels. 


VI.  —  Etat  parkinsonien  el  dissolution  des  réflexes  statiques. 

Tout  ne  se  passe-t-il  pas  comme  si  la  plupart  des  attitudes  statique® 
qu’adopte  et  .(|ue  maintient  aisément  l’homme  normal  étaient  devenu*® 
litigieuses  pour  le  parkinsonien.  Ne  le  voyons-nous  pas  en  effet  préseB' 
ter  dans  ces  attitudes  une  rigidité  comparable  àla  rigiditédedé.séquilibre? 

'Quelle  en  est  au  juste  la  raison  ?  IJ  est  pour  l’instant  dlfTicile  de  le  âit^' 

L’hypothèsequi,  depuis  le  débutide  ces  recherches,  s  est  imposée  à  l'®®* 
prit  de  l’un  de  nous,  comme  étant  la  plus  vraisemblable  est  la  suivanlt*  ' 
tout  se  passe  comme  s’il  y  avait  chez  Je  parkinsonien  une  insuiffisanoe 
système  statique  a  minima  compensée  tant  bien  que  mal  par  la  mobilisati®® 
des  réflexes  statkfues  renforcés.  Cette  hypothèse  a  eu  du  moins  le  métd®' 
de  nous  inciter  à  venir  au  seoours  du  système  jugé  déficient  en  fah®®^ 
porter  au  malade  un  corset  (1)  dont  l’efficacité,  dès  à  présent,  s’avère  rd'®' 
tive  mais  indéniaible. 

Mais  s’il  y  a  des'cas.où  cette  faiblesse  est  indiscutable,  -et  pourrait*®® 
dire  objectivement  démontrable  (ceux  dans  lesquels  le  malade 
le  tronc  semblant  s’afl'aisserdans  nneprofonde  révérence  et  ne  peut 
maintenu  idehout,  en  dehors  des  cas  où  intervient  temporairement  ®® 

action  énergique  de  l’hyoscine),  il  en  e«t  d'autres  où  cette  démonstTSfl*®’' 
reste  à  faire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  tout  ne  se  pa.sse-t-il  pas  comme  s’il  y  avait  ch*® 
parkinsonien  régression  de  la  fonction  .statique,  ou  plus  précisément  i® 
luition  progressive  des  réflexes  statiques.  .5 

Aju  cours  de  cette  dissolution  des  réflexes  statiques,  on  retrouve  cer  ® 
aspects  du  développement  normal  sansquel’on  puisse  exactement  jg 
poser,  ainsi  qu’il  semlhle  déréglé,  les  étapes  du  développement  ét'C®!^® 
la  régression . 

M.  Gborges  Guillain.  —  M.  Fromejit,  dans  sa  très 
communication,  a  attiré  l’altenlion  sur  les  modifications  de  l’hyP®® 


(I)  .T.  t'iioMHN r  et  I'Ain'H)i  1;.  I.a  rigidité  [jarkinsonioiuu!  na 
ténu.K'  puTj  i.MtylliàB.',  Soc.  mM.  des  Hôpitaux  de  Li/on,  28  juin 
ca/«,  1!»27,  H”  (11,  p.  !t.^>2.  '  J 
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des  parkinsoniens  suivant  les  changements  d’attitude.  J’ai  remarqué 
plusieurs  fois  que  des  modifications  d’attitude  d’un  membre  supérieur, 
d’ailleurs  sont  souvent  spécifiées  par  les  malades  eux-mêmes,  peuvent 
lahiber  un  tremblement  très  accentué  de  la  main.  A  un  autre  point  de 
j’ai  observé,  avec  mon  chef  de  clinique,  M.  Mathieu,  des  faits  ana¬ 
logues  concernant  l’inhibition  de  mouvements  involontaires  différents. 
Lan  dernier,  nous  examinions  avec  M.  Mathieu  une  femme  âgée  cpii  pré- 
sonlait,  depuis  sa  première  enfance,  une  hémi-choréo-athétose  d’un 
■membre  supérieur  avec  des  mouvements  incessants  de  grande  ampli¬ 
tude  ;  cette  malade  avait  remarqué  elle-même  ique,  pour  arrêter  transi¬ 
toirement  les  mouvements  de  son  bras,  il  lui  suffisait  de  porter  sa  main 
Ou  bypere.xtension  avec  son  autre  main  saine.  Parlant  de  cette  consta¬ 
tation^  j’ai  demandé  à  M.  G.  lîidou  de  bien  vouloir  faire  à  cette  malade 
Un  atppareil  de  prothèse  de  son  membre  supérieur  dans  lequel  la  main 
serait  maintenue  en  hyperextension  permanente.  Le  résultat  fut  remar- 
'luable.  Quand  cette  malade  porte  son  appareil  prothétique,  elle  ri’a  plus 
^0  mouvements  choréiques  du  bras,  ce  qui  change  complètement  ses 
^acidités  d’existence,  même  dans  l’hôpital  ;  dès  qu’elle  a  quitté  son  appa- 
les  mouvements  réapparaissent  avec  leur* amplitude  antérieure.  U 
*U  ®  paru  intéressant,. à  l’occasion  des  remarques  si  suggestives  de  M..  Fro- 
*®enL,ide  signaler,  en  ce  qui  concerne  les  mouvements  choréiques  orga- 
ce  fait  de  clinique  thérapeutique  qui  peut  éventuellement  être 
.à  certains  malades. 


Alfsert  Charpentier.  —  Je  pense  que  l’on  peut  rapprocher  des 
signalés  par  MM.  Froment  et  Guillain  concernant  la  .modification 
S  contractions,  contractures  et  mouvements  involontaires  par  la  varia- 
dans  les  attitudes,  le  çjesle  anlagoiüsle  que  l’on  observe  presque  cons- 
•^ment  dans  le  torticolis  spasmodique.  Il  est  bien  vraisemblable  que  ce 
quj^  autrefois,  était  expliqué  par  un  désordre  mental,  est  trouvé  par 
*  Malades  parce  que  le  changement  dans  l’aittitude  des  divers  segments 
amène  un  certain  relàcliement  des  muscles  cervicaux  qui  dure 
^'^^Ljues  instants. 


^^meur  de  VIH®  paire  droite.  —  Opération  de  Cushing.  — 
Guérison, par  Ch.  Chatelin  et  de  Martel. 

^“mi  un  nouvea.u  cas  de  tumeur  acoustique  opérée  et  guérie  : 


Mmo 


kès  r  ans,  présinUî  flopuis  5  à  6  ans  uno  surdité  prograss 

cl(ï  r(»niiilJ(i  dp().it(^,  surdité  complèU;  dc^pnis  .le  <lél)Ut  do  l’a 


,  d’évolution 
éo  1927. 

’  tu  courant  du  mois  do  juin,  la  malado  so  plaint  dc^  vorligos  survonaut  d’une 
fès  irréguliùiai  ol  s’accompafjnant  d’uno  [lorto  d'équilibn^  légère  vers  la  clnito,.  Au 
parition  do  côphid6(î  occipitale  survenant  par  crises  et  s’accompagnant 
-.-■’CRs  ;  les  troubles  de  l’é(luilibr(i  s'aoctaituont. 

'a  imalade  est  examinée,  au  mois  d’août  1927,  elle  présente  une  démarche 
'’'^U  n**  •aléropnlsion  droite,  di's  troubles  de  la  vue, à  la  fois  diminution  de  l’acuité 
®  dotable,  et  diplopie  intermittente,  une  violente  céphalée  occipitale. 
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L’oxiunoii  (II'  lu  nialailo  moiitro  uii  syndrorna  côi'ùballcux  droit  :  latéropulsion  clroilc; 
asynorgio  ccrôlxdluuso  aux  mcmbras  siiporieur  ot  inférieur. 

Un  syndrome  pyramidal  léger  à  gauyiie,  exaltation  des  réflexes  ostéo-tcndineux  à 
gaucbc  avec  ébauche  d’extension  d(^  l’orteil,  une  atteinte  des  paire.s  crâniennes  :  pa¬ 
resse  de  la  sixième  paire  droite  avec  diplopie  ;  stase  papillaire  modérée  bilatérale  plus 
accentuée  à  droite  ;  phénomèn(^s  de  parestliésio  dans  le  domaine  du  m^rf  trijumeau  droit 
avec  abolition  du  réflexe  cornéen. 

L(^  diagnostic  de  tumeur  de  l’acoustique  droit  est  posé  id  la  malade  adressée  au 
l)r  de  Martel  pour  l’intervention. 

O|>ôration  le  10  décembre  l‘J27  par  le  D'  de  Martel. 

l*osition  assise.  Anesthésie  locale.  Incision  en  arbalète  de  Cushing.  Ouverture  large 
des  deux  fosses  cérébelhuises. Exploration  de  l’angle  ponto-cérébelleux  droit.  Il  existe 
uiK!  tumeur  grosse  comme  une  très  forte  olive  qui  obture  par  un  de  ses  pôles  le  conduit 
auditif  droit.  Incision  du  fjôle  postérieur  de  la  tumeur.  Curettage  prudent  de  l’intérieur 
en  aveuglant  chemin  faisant  h's  vaisseaux  qui  saignent.  Quand  la  tumeur  est  vidée, 
la  cavité  en  est  tamponnée  au  ii(iuide  ZenUer.  Remise  on  plac(!.  Suture  des  musculaires 
et  de  la  peau.  Suite  opération  simple.  Il  y  a  15  jours  exactoimuit  que  la  malade  a  été 
opérée,  sa  plaie  est  cicat,risé(!  ;  elh;  est  sur  ses  jambes  ot  doit  repartir  demain  dans  les 
Ardennes,  son  pays.  Actuellement  la  céi)halée  a  disparu,  les  phénomènes  cérébelleux 
sont  très  amendés  et  l’on  peut  dire  (pie  la  vue  n’est  plus  menacée. 

M.  C.  ViNCiiNT. — J’ai  jjrié  Chalelin  et  de  Martel  de  me  laisser  vous 
montrer  cette  malade  parce  qu’il  faut  que  les  médecins  français  se  pef' 
suadent  que  les  tumeurs  de  l’angle  s’opèrent,  que  l’opération  donne  d® 
bons  résultats,  qu’elle  est  relativement  bénigne,  qu’elle  le  devient  chaqu® 
jour  plus.  Plus  nous  opérons  de  tumeurs  de  la  VHP  paire  et  moins  nous 
en  perdons.  Le  moment  n’est  pas  loin  où  notre  statistique,  pour  cette 
variété,  égalera  ou  presque  celle  du  P.  Cushing,  le  maître  incontestable  de 
la  chirurgie  cérébrale. 

Je  dis  tout  cela,  je  le  répète,  pour  bien  montrer  que  la  chirurgie  cére' 
braie  est  possible  en  h" rance  comme  aux  Etats  Unis  :  c’est  affaire  de  vO' 
lonté,  d’apprentissage  patient  et  méthodique,  car  pas  de  chirurgie  céré' 
braie  sans  long  apprentissage. 

Sur  un  syndrome  d’hypertonie  généralisée  avec  troubl®® 

pseudo-bulbaires,  par  MM.  Crouzon,  Alajouanine  et  de  Sèîë- 

Nous  présentons  à  la  Société  un  exemple  tout  à  fait  remarquable  d 
perlonie  généralisée  rendant  la  station  debout  impossible  et  donnant  li®*^ 
à  une  impotence  fonctionnelle  des  membres  presque  absolue.  En  pl*^®  . 
ces  troubles  moteurs  des  quatre  membres,  existe  une  symptomatolo^l® 
pseudo-bulbaire  où  domine  un  trouble  de  la  phonation,  allant  jusq^ 
l’aphonie.  Enfin,  une  perturbation  des  mouvements  oculaires  defondi®*’ 
donne  dans  ce  tableau  clinique  une  note  accessoire. 

Cet  ensemble  de  troubles  moteurs  réalise  un  syndrome  extrême®® 
spécial  analogue  à  celui  que  l’un  de  nous  a  présenté  il  y  a  un  an  av 
Delafontaire  et  Lacan.  •  ^ 

M.  T...,  Mathieu,  âgé  (le  61  ans,  vient  consulter  le  15  octobre  U)27  à  la  Salpêtrière-^ 
présente  une  impotence  fonctionnelle  pratiquement  absolue  et  une  aphonie  â  pea  r  ^ 
complète.  L’installation  de  ces  troubles  a  ôté  très  progressive.  Le  début  qui  roia 
sept  ans,  a  ôté  marqué  par  deux  ordres  de  phénomènes  : 
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1“Dm  crampes  dans  les  mollets  et, accessoirement  dans  le  biceps,  survenant  au  repos, 
''it  été  les  premiers  troubles  en  date.  Au  début,  il  s’agissait  seulement  de  douleurs 
paroxystiques  dans  les  muscles  du  mollet  ou  du  biceps  :  mais,  au  bout  de  quelque  temps, 
s  ajoutèrent  aux  doi  lcur.s  de  véritables  conlraclïons  musculaires  involonlaires,  surve:- 
•lant  au  début  de  la  marche  et  fléchissant  les  orteils  en  griffe. 

2“  Z)es  frouô/e.s  de /a  mnrc/ie  se  sont  installés  ensuite,  affectant  particulièrement  le 
aiembre  inférieur  droit.  Quand  le  malade  s’était  arrêté  dans  sa  marche,  il  était  obligé 
de  fournir  un  gros  effort  pour  repartir;  par  contre,  lorsqu’il  était  enfin  parvenu  à  se 
faniettre  en  mouvement,  la  marche  devenait  plus  aisée.  D’après  sa  propre  expression, 
le  malade  t  sentait  la  force  lui  revenir  ». 

3°  Véquilibre  était  également  troublé  ;'le  malade,  étant  debout,  avait  do  temps  à 
®*^tpe  l’impression  qu’il  allait  tomber  en  arrière. 

4“  Enfin,  le  malade  signale  encore  l’existence  au  début  de  sa  maladie,  de  douleurs 
continues  dans  les  muscles  de  la  région  sacro-lombaire. 

Peu  à  pou,  les  troubles  de  la  marche  se  précisent  :  le  malade  n’éprouve  plus  souh>- 
■hent  une  certaine  difficulté  i\  se  mettre  en  mouvement  de  temps  en  temps;  au  cours 
hiême  de  la  marche,  d’un  seul  coup,  il  se  sent  comme  cloué  sur  place,  incapable  de  faire 
pas  de  plus. 

Ces  troubles  de  la  marche,  continuant  leur  évolution  progressive,  finissent  par  aboutir 
®  ^be  impotence  absolue. 

^  Les  troubles  de  la  phonalion  datent  seulement  de.  trois  ans.  Le  malade  remarqua 
abord  qu’il  lui  devenait  impossible  de  prolonger  longtemps  une  conversation.  Sa 
aix,  d’abord  normale,  devenait  bientôt  enrouée;  il  sentait  qu’il  n’avait  plus  la  force 
a  Parler  ;  sa  voix  devenant  de  plus  en  plus  éteinte,  il  renonçait 
'ah.  progressive  aussi  fut  l’évolution  de 
a  hialade  à  Vaphonic  complète. 

^  aucun  moment  le  malade  n’a  présenté  d’ictus. 

Examen  du  malade  dcboul  :  A  l’heure  actuelle,  le  malade  ne  peut  rester  debout  qu’à  la 
hdition  d’être  fortement  soutenu  ;  si  on  cosse  un  instant  dote  maintenir,  il  est  inca- 
cn  .  *  conserver  son  équilibre,  et  tombe  constamm'mt  en  arrière.  Même  en  le  penchant 
avant,il  est  impossible  do  trouver  une  position  stable  où  il  puisse  se  maintenir  debout 
_  s  être  soutenu  ;  entièrement  raide,  comme  soudé,  les  membrc.s  inférieurs,  le  tronc,  le 
contracture  invincible,  le  malade  oscille  tout  d’une  pièce, 

_ _ ,  le  pied  est  fixé  à  angle  droit  sur  la  jambe  par  la  contraction 

agiq^iQ  gj.  permanente  du  jambicr  antérieur,  dont  on  voit  la  corde  saillante  constam- 
4  tendue  à  la  partie  antérieure  de  la  cheville.  Les  orteil.^  dessinent  une  griffe  oxtrê- 
»  ™®ht  prononcée  ;  on  voit  nettement  à  la  face  dorsale  du  pied  la  saillie  des  tendon.s 

''^tenseurs. 

^Ea  marche,  dans  cos  conditions,  est  très  difficile  ;  le  malade  étant  soutenu,  et  légère- 
tte  1  *^®”hbé  en  avant,  la  marche  s’effectue  par  des  mouvements  très  lenls,  et  séparés  par 
'’ain  *  *hhihs  longs  intervalles  d’immobilité  pondant  lesquels  le  malade  s’efforce  de 
tnoi  résistance  de  ses  muscles  contracturés  ;  au  coun  de  ces  mouvements,  les 
Ihfêrieurs  restent  en  extension,  et  ne  reposent  sur  le,  sol  que  par  l’avant-pied, 
P  *fh’à  aucun  moment  on  vole  se  détendre  la  corde  du  jambier  antérieur, 
pjj^'b^hnt  les  efforts  déterminés  par  la  marche,  les  mains  prennent  une  attitude  très 
bhs  j^**^*'h  ;  elles  sont  étendues  en  avant,  les  doigts  on  hyperextension,  écartés  les 


poursuivre  l’entrc- 
troubles  qui,  finalement,  conduisirent 


‘bents 


hutres  au  maximum  ;  à  certains  moments,  ils  sont  môme  animés  de  mouve- 


®  hutomatiques  très  lents  de  reptation. 

remarquer,  ““l-re,  que  les  premiers  pas  sont  effectués  avec  une  très  relative 


®  •  haais  très  vite,  la  marche  exagère  la  rigidité,  et  le  malade  ne  peut  continuer  si 
^"he  qu’avec  une  extrême  difficulté. 
l„^®h  du  malade  couché  :.a)  Membres  inférieurs  : 

Sopj  ^°^ililé  aelive.  Tous  les  mouvements  spontanés  do  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied 
init^^^'*®®lbles,  mais  très  lents.  Cette  lenteur  est  particulièrement  marquée  aux  extré- 
4g  ’  ®  ®st-à-dire  pour  les  mouvements  du  pied  et  des  orteil  i. 

'hree  muscutaire  segmentaire  est  normale  pour  tous  les  segemnts.  aussi  bien  pour 
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1(‘S  allonj'(!Ui'3  que  pour  l(^s  raccourci.sscTirs.  On  rcitrarquc  quo  les  inuscloi  reaLcnl  con¬ 
tractés  longtemps  après  la  fin  fie  l’effort. 

2»  MoUlilé  passive.  Il  existe,  même  au  repos,  une  coniraclurc  plastique  généralisée, 
atteignant  à  la  foi.s  les  raccourcissours  et  les  allongeurs,  et  li^s  trois  segments  du  membrei 
prédominant  aux  extrémités,  maintenait  les  orteils  en  griffe  permanente.  Mais  la  con¬ 
tracture  s’exagère  notablement  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires  et  des  mou¬ 
vements  provoqués.  C’est  rinsi  que,  lorsqu’on  a  fait  effectuer  au  genou  ((uelques  exercices 
(le  flexion  et  d’extension,  on  voit  ensuite',  pemdant  plusieursminuties, st  tendroà  la  fae® 
externe  du  genou,  une  véritable  corde  du  fascia  lata,  exagérant  au  maximum  le  rslief 
du  méplat  externe  du  genou.  Pareillement,  les  mouvements  pas.-ifs  de  flexion  dorsal® 
du  pied  exagèrent  considérablement  pour  plusieurs  minute?  la  corde  du  jambier  anté¬ 
rieur.  L’extension  passive  du  pied  ne  fait  pas  disparaître  la  contraction  du  muscle.  H 
apparaît  donc  que  ceXte  hypertonie  s’accompagne  d’une  ('xagération  considérable  d®* 
réflexes  de  poïtnric 

3“  MoUlilé  réflexe  :  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléen.s  sont  normaux. 

Il  h’y  a  pa-s  de  ctonus  du  pied  ni  de  la  rotule;  très  inconslamment,  lorsqu’on  porte 
brusquement  le  pied  on  ilexion  dorsale  forcée,  on  détermine  Tapparîtion  de  (juelqo®® 
secousses  cloniqiK^s,  vite  épuisées,  dues  à  la  rigidité  des  muscles  postérieurs. 

Le  réflexe  planlaire  culané  .se  fail  en  flexion  à  gauche  A  droite,  lu  réponse  à  l’excit®' 
tion  plantaire  demande  à  être  interprétée. 

En  effet,  dans  un  certain  nombri?  de  cas,  lorsqu’on  a,  au  préalable,  porté'h  s  orteil® 
on  flexion,  la  réponse  à  l’excitation  plantaire  se  fait  en  extension,  qui  s’accompag®® 
toujours  —  ou  rniiuix  est  précédée  —  d’une  flexion  dorsale  intense  du  pied.  On  détcf 
mine  en  somme  l’i^xagération  de  l’attitude  permanente  du  malade  :  flexion  di  pi®‘' 
angle  droit  avec  extension  spontanée  de  l’orteil. 

.Si  l’on  pratique  l’excitation  plantaire  lorsrpje  cette  attitude  est  au  maximumi  ® 
que  par  conséquent  l’excitation  ne  détermine  plus  la  réaction  posturale  précénentCi 
obtient  la  flexion  typiifue. 

Le  pincemi'nt  du  do.s  du  pi  'd  donne  d’ailleurs  une  fle.xion  de  l’orteil,  avec,  tou’tcf®'^' 
un  phénomène  de  l’éventail  très  net. 

Par  la  flexion  forcée  des  orteils,  on  détei  mine  l’apparition  d’un  réflexe  d'aulumalÉ"^^ 
médullaire  qui  paraît  bien  authentique. 

L(i  réflexe,  crémastérien,  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux 

b)  Membres  .supérieurs.  . 

On  remarque  tout  d’abord,  au  nqms,  l’attitudi!  spéciale  de  la  m-in  ;  les  doigts  so» 
réunis  (ui  rectitude,  demi-fléchis  sur  la  main,  le  pouce  en  ailduetion.,  rappeli'i‘1  dah 
l’ensembh^  l’attitude  parkinsonienne  mais  sans  tremblement. 

Comme  au  membre  inférieur,  tous  les  mouvements  actifs  sont  possibles,  et  la  f®’’ 
musculaire  est  normale. 

On  retrouve  aux  membres  snpéri'uirs  la  même  coniraetnre  qu’aux  meTifbros  inf®’''®^'!|^ 
mais  moins  intmse.  Elh^  ]>rédorr  me  sur  le  biceps  (d,  sur  le  lrice]is,  (  pposanttin  obst 
important  aux  mouvements  irassifs  d(^  flexion  et  d’extimsion  de  l’avant-bras  s®’’ 
bras.  yg 

L’i'xagération  des  réflexes  de  posture  est  très  nette  :  on  la  f  lit  faeilement  aPP''“’^(  je 
au  biceps  par  flexion  de  l’avant-'bras  ;  an  long  supinateur,  en  plaçant  brusquem® 
mirmbre  en  .sufrination  i-ce  moiivemnit  [irovoquc  en  ontri  une  contraction 
au  niveau  du  biceps.  Il  n’y  a  là,  du  reste,  qui-  l’exagération  pathologiifue  d’une 
Iihysiologiqiie  normale.  L’extension  [lassive  du  membre  atténue  la  contraction 
ceps,  sans  toutitois  la  f  lire  entièrement  disparaître:  abandonnéà  lui-même,  le  tu® 
tend  à  reprendre  lenteinen't  île  lui-même,  la  ])Osîtion  en  flexion.  jpl 

Après  avoir  déterminé  |)ar  la  siqunalion  forcée  de  l’avant  bras  le  réflexe 
de  flexion  par  contracture  du  biceps,  si  on  abandonne  le  membre  à  Ini-môme,  > 
on  demi-flexion,  fixé  dans  cette  sorte  d’attitude  eatatonique  [lar  la  rigidité 
Si  on  relâche  brusquement  la  contracture  du  biceps  par  une  sinqde  [iressioTi  di  bi 
on  voit  l’attj^tude  eatatonique  se  relâcher,  et  le  membre  revertir  sous  l’action  do 
sauteur,  à  la  position  d’extension. 
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La  réflecliviW  tendinnuso,  olécranienne,  stylo-radiale  et  «ubitale  est  normale- 
c)  Il  existe  enfin,  dans  l’exécution  des  mouvements  précis,  un  faux  aspect  d’incoor- 
^ttnation  dû  à  la  lenteur  excessive  des  mouvements,  à  la  résistance  que  la  contracture 
appose  à  l’exécution  du  mouvement.  Do  même,  il  existe  une  adiadococinésic  très 
aiarquée,  qui  ne  traduit  autre  chose,  bien  entendu,  que  l’intensité  de  l’hyportonie. 

Il  n’existe,  ni  aux  membres  supérieurs,  ni  aux  membres  intérieurs  aucun  trouble 

sensitif. 

Nous  avons  dit  qu'’en  plus  des  troubles  du  tonus  que  [leut  mettre  en  évidence 
l’examen  des  membres,  il  existe  chez  ce  malade  des  troubles  très  importants  de  la 
P’honation. 

Tout  à  fait  au  début  do  l’interrogatoire,  le  malade  parvient,  en  s’efforçant,  à  émettre 
lentement  quelques  syllabes  é  voix  haute  ;  il  présente  alors  une  voix  nasonnée  et 
aaême  légèrement  scandée.  Puis,  très  vite,  la  voix  s’éteint,  et  les  réponses  suivantes  sont 
biaises  à  voix,  basse.  Si  on  prolonge  néanmoins  l’interrogaloire,  la  voix  devient  chuchotée, 
®®™nie  expirante.  De  plus,  le  malade  laisse  entre  chaque  mot,  puis  bientôt  entrc'chaquo 
®yllabe,  dos  intervalles  de  plus  en  plus  longs.  A  la  fin  môme,  il  s’arrête,  fait  signe  qu’il 
®st  incapable  d’articuler  une  syllabe  do  plus,  et  l’interrogatoire  ne  peut  reprendre, 
lu’après  un  repos  d’une  minute  environ. 

Les  efforts  que  fait  le  malade  pour  parler  à  voix  haute  déclanchent  l’apparition  des 
*®^ines  mouvements  synergiques  que  nous  avons  déjà  notés  à  l’occasion  des  efforts  de 
*''3'’che  :  les  avant-bras  sc  fléchissent,  la  main  s’étend,  les  doigts  prennent  presque 
attitude  athétoïde. 

Il  est  à  noter  que,  dans  la  symptomatologie  pseudo-bulbaire  présentée  par  ce  ma- 
les  troubles  de  la  phonation  sont  de  beaucoup  les  plus  importants.  Tous  les  mou- 
''anients  de  la  langue  sont  exécutés  correctement,  sans  fatigue,  sans  aucun  phénomène 
épuisement.  Le  malade -gonfle  bien  les  joues,  mais  il  siffle  mal  et  montre  mal  les 
ants  ;  (,0  dernier  mouvement  déclanche  quelquefois  une  série  de  contractions  dans 
•husculature  péribuccale  et  périorbiculaire. 

P’une  façon  générale,  la-  partie  inférieure  du  visage  présente  un  certain  aspect  figé, 
^1  contraste  avec  la  conservation  à  pou  jirès  parfaite  de  la  motilité  spontanée  du  front 
él  des  muscles  périorbiculaircs.  Il  existe,  par  conséquent,  une  certaine  dysharmonie 
^’H'i'e  le  domaine  du  facial  inférieur  et  le  domaine  du  facial  supérieur. 

La  force  musculaire  des  muscles  du  cou  est  normale,  pour  tous  les  mouvements  de 
exion,  d’extension,  do  rotation,  d’inclinaison  latérale.  Mais  il  existe,  dans  tous  oes 
®''^pes  musculaires,  une  rigidité  importante. 

Il  n’existe  pas  de  rire  ni  de  pleurer  spasmodiques. 

^  existe  par  contre  quelques  troubles  de  la  déglutition. 

J  d’y  a  jamais  eu  do  crises  de  suffocation. 

Lnfm  le  réflexe  du  voile  et  le  réflexe  phargngien  sont  conservés. 

)  ^•’élude  de  la  motilité  oculaire  permet  de  constater  l’existence  d’une,  limitation, très 
édérée  d’ailleurs,  des  mouvements  de  latéralité,  qui  se  manifeste  surtout  lorsque  le 
I  ®dvemont  se  prolonge.  De  môme,  les  mouvements  d’élévation  ’effectuent  avec 
j  |®hr  et  d’une  façon  imparfaite;  le  mouvement  aulomatico-réflexe,  obtenu  par  flexion 
d  tête,  dépasse  en  étendue  le  mouvement  volontr  ire  simple.  Les  mouvements  d’abais- 
d’''ht  sont  normaux.  11  existe  une  notable  parésie  de  la  convergence. 

Il  nous  reste  à  signaler  quelques  symptômes  négatifs  importants  :  il  n’existe  pas 
l’o  '"''H'ilds  sphinctériens.  On  ne  trouve  pas  chez  ce  malade  les  troubles  psychiques  que 
coutume  d’observer  chez  les  pseudo-bulbaires.  I.’examen général  m-  révèle  aucun 
sio  inléressani  ;  on  ne  trouve  en  particulier  aucun  signe  de  syphilis,  et  la  ten- 

toi*'  ***  Pachon  est  de  15-9.  Il  en  est  de  môme  pour  les  antécédents,  où  l’interroga- 
l’®  ne  pcrmi't  de  rien  découvrir  (pii  mérite  d’être  -dgnalé. 

Y  Différents  examens  complémentaires  ont  été  pratiqués  chez  ce  malade  : 

Pa  ponction  lombaire,  (pii  a  retiré  un  liipiide  clair,  contenait  0  (gr.  30  d’albumine 
I  lymiihocyte  2  par  mm®,  la  réaction  do  U.-W.  y  est  négative  (11  6)  ainsi  ([ue 
(io|/'^®®'‘«n.s  de  Galmette-Massol  (118)  et  de.  Targowla,  et  (fue  la  réaction  du  benjoin 
'"''al  (0000112221000000)  ; 
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Un  examen  du  sang  :  le  taux  de  Turéc  y  est  normal  ;  la  réaction  de  B.-W.  et  de  I-Iecht' 
y  sont  négatives. 

Un  examen  loryngologique  pratiqué  par  le  Wiesnor,  a  permis  de  constatc^r  l’exis¬ 
tence  d’une  paralysie  complète  des  muscles  pharyngés  et  une  paralysie  laryngée  :  la 
corde  vocale  gauche  est  immobile  ;  la  droite  conserve  quelques  mouvements. 

Les  chronaxies  des  quatre  membres  ont  été  recherchées  par  le  U''  Bourguignon  qui 
les  a  trouvées  analogues  à  celles  des  syndromes  hypertoniques  extrapyramidaux. 

Enfin  nous  avons  pratiqué  chez  notre  malade  l’épreuve  de  la  scopolamine. 

Dans  une  première  épreuve,  nous  avons  injecté  une  forte  dose  (h^  scopolamine  : 

0  gr.  0005  en  une  première  injection;  0  gr.  00025  en  une  ileuxiéme  injection,  un  quart 
d’heure  après  la  première. 

Environ  une  demi-heiin^  après  la  second'  injection,  le  malade  présente,  d(\s  signes 
d’intoxication  :  sécheresse  extrême  de  la  bouche,  dilatation  pnpillain!,  prostrelion 
entrecoupée  de  phases  d’agiiation  anormale,  anxiété,  rali'iitisseinenl  et  petitesse  du 
pouls.  Avant  de  combattre  ces  [jhénomènes  toxiques  par  une  injection  de  pilocarpine, 
on  pratique  un  e.xamen  rapide  qid  montre  les  faits  suivants  : 

!•  L’aphonie  n’est  pas  modifiée; 

2»  La  motilité  oculaire  n’est  pas  augmentée. 

3°  Par  contre,  la  scopolamine  a  modifié  considérabh  ment  la  rigidité  des  membres* 

La  modification  passive  des  membres  n’est  plus  gênée  par  aucune  raideur,  ni  auX 
membres  supérieurs,  ni  aux  membres  inférieurs.  Les  mouvem(nd.s  actifs,  tels  que  , 
flexion  et  extension  des  membres  inféri(mrs,  mouvem"nts  d(*  pianotage  des  doigtSi 
mouvement  des  marionmdtes,  sont  clToctués  avec  agilité: il  n’y  a  plus  d’adiadocociné- 
sie.Les  réflexes  de  posture  sont  normaux  aux  m-rnbres  inférieurs  et  aux  membres  su¬ 
périeurs,  où  la  supination  forcée  de  l’avant-bras  mi  détermin  :  plus  aucune  contracture 
dans  le  biceps.  La  grilTe  des  orteils  e.l  la  corde  du  jambie.r  antérieur  ont  disparu-  , 
L’excitation  plantaire  donne  des  deux  cotés  une  flexion  très  nette. 

Par  l’injection  de  0  gr.  01  de  pilocarpine,  on  obtient  rapidement  la  <lisparition  des 
signes  d’intoxication.  L'!  malade  signale  bientôt  l’apparition  dec/  nm/jc.vdans  les  membres 
inférieurs  et  de  douleurs  sourdes  ilans  la  région  lombaire,  survenant  en  2  crises  succes¬ 
sives.  Puis  on  assiste  à  la  réapparition  progressive  de  la  contracture  et  des  réaction® 
posturales  excessives.  C’est  en  (juelquo  sorte  un  raccourci  de  la  longue  évolution  , 
nique  parcourue  depuis  sept  ans  par  ce  malade. 

Nous  avons  soumis  ultérieurement  ce  malade  à  l’action  prolongée  de  la  scopolamin®  - 
à  plus  petites  doses  :  0  gr.  00025  pro  die,  'Ui  une  injection  sous-cutanée.  Après  trot® 
jours  de  traitement,  l’examen  du  malade  montre  les  fails  suivants  :  il  persiste  une  ri?t- 
dité  considérable  et  une  exagération  considérable  des  réflexes  de  posture,  mais  :  l'I®  , 
malade  se  sont  «  plu ,  souple  »  ;  2“  la  mobilisation  passive,  d  !s  membres  est  plus  ai®^®’ 

3”  la  diminution  de  I  rigidité  se  traduit  encore  par  la  réapparition  d’un  certain  dogf®  . 
d’automatisrn"  statique  ;  il  est  possible,  après  quelques  tôtonnemonts,  de  trouver 
positi  n  dans  la(|uelle  le  malade  i)eut  conserver  seul  son  éqidlibre,  sans  appui,  pendaD.  , 
quelques  minute;,  au  prix  d’une  série  de  contractions  et  de  ilécontractions  musculaif®* 
ù  succession  rapide,  portant  sur  les  extenseurs  et  sur  les  fléchisse.urs  des  orteils,  sur  '■ 

quadriceps  et  sur  les  muscles  de  la  loge  postérieur:!  de  la  cuisse.  Pendant  ces  efforts,  t 

syncinésies  déjà  notées  au  membre  supérieur  sont  parliculièrement  intenses. 

En  ré.sumé  :  les  troubles  moleurs  présentés  par  le  malade  que  noO®  j 
venons  d’étudier,  comportent  trois  localisalions  : 

—  La  première,  au  niveau  des  membres  ; 

—  La  seconde,  au  niveau  des  groupes  musculaires  régissant  la  phoO*'  , 
tion,  la  déglutition,  la  mimique  ; 

—  La  troisième,  plus  accessoire,  au  niveau  des  muscles  régissant  1®®  ' 
mouvements  synergiques  oculaires. 
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a)  Les  troubles  de  la  mobilité  des  quatre  membres  sont  caractérisés 
par  une  hypertonie  coexistant  avec  une  force  musculaire  normale  et 
entravant  les  mouvements  volontaires  à  tel  point  que  le  sujet  ne  mobilise 
ses  membres  qu’avec  une  extrême  lenteur. 

•  Cette  hypertonie  s’accompagne  de  phénomènes  crampoïdes  et  revêt  un 
caractère  de  plasticité  à  peu  près  constant. 

Elle  s’accompagne  d’une  exagération  considérable  des  réflexes  de  pos- 
ture. 


Elle  porte  sur  l'ensemble  des  groupes  musculaires,  réalisant  une  attitude 
en  extension  du  membre  inférieur  avec  flexion  du  pied,  et  une  attitude 
niembre  supérieur  en  demi-flexion. 

Cette  hypertonie,  très  importante  au  repos,  s’exagère  encore  lors  de  la 
station  debout,  et  rend  impossible  la  conservation  de  l’équilibre,  le  sujet 
tombant  constamment  en  arrière. 

Le  caractère  majeur  de  ces  troubles  moteurs,  en  dehors  des  éléments 
flOe  nous  venons  de  signaler,  est  de  ne  s’accompagner  d’aucune  perturba¬ 
tion  notable  de  la  série  pyramidale  à  gauche  :  ni  altération  du  régime  des 
féflexes  tendineux  ou  cutanés,  ni  clonus,  ni  signe  de  Babinski  ;  à  droite, 
P3r contre,  la  réponse  variable  du  réflexe  cutané  plantaire  peut  être  inter¬ 
prété  comme  un  début  d’altération  de  la  voie  motrice  principale,  altéra¬ 
tion  très  tardive  etlaissant  encore  la  force  musculaire  intacte. 

La  réalisation  d’un  syndrome  pseudo- bulbaire  constitue  la  deuxième 
localisation  des  troubles  moteurs  présentés  par  ce  malade. 

Les  troubles  delà  phonation  sont  au  premier  plan.  La  voix  est  émise 
lenteur,  avec  un  timbre  nasonné  et  même  légèrement  scandée.  Mais 
très  vite,  sa  tonalité  s’affaisse,  et  elle  expire  en  voix  chuchotée,  et  s’é- 
^oint  complètement,  s’accompagnant  de  perturbations  du  rythme  respi- 
*'®toire. 

Les  troubles  de  la  mimique  ne  sont  pas  moins  importants.  Mais,  fait 
potable,  il  n’existe  ni  rire  ni  pleurer  spasmodiques.  De  même,  les  troubles 
®  déglutition  revêtent  une  assez  grande  intensité.  Enfin  le  réflexe  du 
^oile  du  palais  et  le  réflexe  pharyngien  sont  conservés,  fait  qu’Alajouanine, 
®lafontaine  et  Lacan  notaient  déjà  dans  leur  observation  de  contracture 
®xtrapyramidale  avec  syndrome  pseudo-bulbaire  ainsi  que  l’absence  de 
et  de  pleurer  spasmodiques. 

r)  Une  certaine  perturbation  de  la  motilité  oculaire  vient  enfin  complé- 
®*'cet  ensemble  de  troubles  moteurs  ;  perturbation  qui  porte  sur  les  mou- 
'^®**>ents  de  fonction  latéraux  et  surtout  les  mouvements  d’élévation  qui 
limités,  sans  être  abolis,  les  mouvements  automatico-réflexes  étant 
'^^àservés,  ce  syndrome  oculaire  avec  sa  dissociation  spéciale  réalise  en 
sorte  l’ébauche  du  syndrome  de  Parinaud  par  hypertonie  décrit 
le  malade  d’Alajouanine,  Delafontaine  et  Lacan. 


^^1  reste  à  préciser  l’évolution  très  particulière  du  syndrome  moteur  de 
®**jet.  L’évolution,  dont  le  début  remonte  à  sept  ans,  a  été  régulière- 
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ment  progressive,  sans  ictus,  elle  fut  marquée  d’ahord  par  l’impartance 
des  phéimmènes  de  crampes,  de  la  perturbation  de  la  marche  et  de  l’équi¬ 
libre,  aboutissant  à  l’inimobilisatLon  actuelle,  et  plus  récemment,,  par 
l’apparition* de  troubles  de  la  phonation.  II  est  d’aillenrs  important  de 
noter  chez  un  grabataire,  l’absence  de  troubles  spbintériens,  l’absence 
de  troubles  psychi([ues  notables. 

Les:  caractères  très  particuliers  de  cette  évolution,  non  moins  que  les 
caractères  de  l’ensemble  des  phénomènes  décrits,  réalisent  un  syndrome 
extrapyramidal,.  qui  d’ailleurs  est  modifié  de  la<;on  considérable,,  camine 
il  est  dassi(i|ue,  par  l’épreuve  de  la  scopolamine. 

Il  est  vraisemblable,  d’autre  part,  que  les  troubles  pseudo-bulbaires. et 
les  troubles  oculaires,  sont  ici  du  même  ordre  que;  ceux  qui  portent  sur 
les.  mouvements  des  membres,  sajis  qu.’ou  puisse  toutefois  affirmer  d’une 
façon  absolue  leur  nature  purement  hypertonique  ;  il  faut  noter  qü’ds 
m’ont  pas  été  modifiés  comme  les  autres  troubles  hypertoniques  ps*' 
l’épreuve  de  la  scopolamine. 

.% 

Aux  caractères  objectifs  précis,  si  spéciaux  des  troubles  que  nous  venons 
de  rapporter,  nous  nous  bornerons  à  appliquer  le  qualificatif  d’extrapyr®' 
mîdal,  pour  souligner  le  caractère  négatif  maj'eur  que  représente  l’abseuce 
de  perturbation  importante  de  la  force  musculaire  et  de  la  réflectivité.  Bic® 
qu  u,ne  rocalisation  surtout  pallidale  des  lésions  soit  la  plus  vraiseenbla' 
ble,  nous  n'envisagerons  aucune  hypothèse  anatomique  précise,  qui  sera** 
forcément  prématurée. 

Paralysie  radiale  bilatérale  de  type  saturnin,  mais  d'oti’ 
gine  syphilitique  :  évolution  aiguë.  Guérison  par  le  traité' 
ment  spéciAque',  par  MM.  Pasteur  Vallery-Radot,  Pierre  Bt*' 
MOUTiER  et  Paul  Thiroloix. 

La  malade  que  nous  présentons  est  un  nouveau  cas  de  paralysie;  ***' 
diale  de  type  saturnin,  d’origjne  syphilitique. 

Les  premiers  cas  ont  été  signalés  par  M.de  Massary  ici  même  em. 

1911  (1)  et  en  février  1914(2).  Puis  viurentl’observaüon  de  MM.  Baudoi** 
et  Marcorclles  en  mai  1914(3),  celle  de  M.  Dén.échea.u  en  j,uillet  194&(^^’ 
enfin  celle  de.  M.  Souques  en  mars  1923(5). 

M®”  G...,,  35.wt>«,  viiutil  cottsulbwr  lu  ‘^0  nwvemljni  J 925.  Ellti  se  plimt  dt!’  iloul'*®*® 
Lcè.s  violentes  survenues  depuis  quatre  jours  et  siégeant  dans  les  deux  b®as. 

Le  début  a  été  brusque,  la  nuit. 


(f)  E.  DE  Massaby.  Paralysie  radiale  à  type  de  paralysie  saturnine  duc  à  une 
m.yérfite  elironiqiie  cervicale  chez  dos  sypliililiquius.  Soc.,  de  Neurnlagie,  l/“‘'  luio 

(2)  E.  DE  Massahy,  IfOuDON  ot  Ph.  CiiAriîUN.  Paralysie  radiaJe,  .à  type  de  paralï* 
saturnine,  cliez  un  sypliilitique.  Soc-,  de  Nearolagie,  12  février  i914. 

(3)  Baudoin  et  Marcorelues.  Paralysie  railiale  d’apparence  saturnine,  mais  d, 

gine  syphilitique.  Soc.  de  Neurologie,  7  mai  19 H.  .  .j. 

(4)  Dénéciieau.  Atrophie  musculaire  d’origine  sypliilitique  à  type  de  paralys*® 
turnine.  Soc.  méd.  dea  Hôp.,  2hS  juillet  1910. 

(b-)' A.  .Souques.  Paralysie  bifcitôrafe  des  doigts  efi  du  fwignot  de  type,  satiimin,  >**  ^ 
d’origine  syphililiqiu).  Soc.  de  Neurologie,  1«‘’  murs  1923,.  ' 
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L»  maliuUv  accuse  tcpoïK'anl  quclquiw  prodrome',  pou  marqués  :  la  veille  elle  eut 
la  journéM;  une  sensation  de  maleisi'  avec  arrêt  brusque  des  règles. 

La  do  fleur  fut.  d’ornbléu  ((xtrêmemeut  intense.  C’est  une.  douleur  qui  siège  entre 
les  deux  omoplates,  irradiant  dans  h'S  deux  bras  et  les  avant-bres,  jusqu’au  bout  des 
•leigU.  I.e  malad.r  .souffre  dept  is  quatr(!  jours,  san.^  acc!  Imie,  d’une  manièie  intolérable. 
Elle  dit  q.i  ’elle  ”c  peut  mobiliser  ses  bras,  tant  elle  souffre.  L:s  bras  pendent  inertis  le 
long  du  corps.  Toute  tentative  de  mobilisation  l’effraye. 

L’asp(!ct  des  bras  et  avant-bras  est  normal.  Aucune  atrophie  musculaire.  Pas  de 
troubles  va.so-nioteurs. 

^  On  met  en  éviihmce  une  paralysie  portant  sur  l’extenseur  commun  dos  doigts  et 
l’extons(mr  propre  du  cinquième  :  la  me  in  est  en  flexion,  sur  l’avant-bra.i  ;  l<i  médius 
t auriculaire  et  l’annulaire  sont  tombants  el.no  p(!uvcnt  être  ndevès  spontanément  ; 
®®u1  |(.  médius  a  conservé  nue  légère  motilité.  L’index  et  le  pouce  sont  indemnes. 

L(«  mouvements  d’(!xt('nsion  et  (h;  latéralité  du  poignet  sont  nuis. 

Les  inL(!rosscux  ne  semblent  pas  Loucbôs  :  en  effet,  quand  on  soutient  la  première 
phalange  des  trots  dernhirs  doigts,  l’extension  des  deuxième  et  troisième  phalanges  de 
«es  doigts  s’effectue. 

Les  Iroubh^s  sont  bilatéraux,  un  peu  plus  accentués  à  gauche.. 

Ou  fajj^  ,b,  J, J  jouleur,  on  ne  peut  nicberchor  la  corde  du  long  supinateur  ni  la  moti- 
ué  dans  les  muscles  brachiaux  et  la  ceinture  scapulaLre. 

Les  réflexes  tendimuix  du  m(!mbre  supérieur,,  à  gauche  et  à  droite,  sont  faibles, 
*'“«>8  les  réfh!X('s  du  mernhis;  inférieur  sont  ôgaleme.ut  faibles. 

,  La  sensibilité  superliei(dle  et  la  s<msibilité  profonde  aux  membres  supérieurs  sont 


Ees  pupilles  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Rica  d’anormal  è  l’examen  général  de  la  malade. 

^'examen  électrique,  pratiqué  par  le  D'  Bourguignon,  montre  une  réaction  de  dégé- 
®*6seencc  partielle  dans  tous  les  muscles  innervés  par  le  radial  des  deux  côtés,  y 
^  ^pris  lo  long  supinaUiur,  et  le  triceps.  Le  deltoïde  est  aussi  intéressé.  Tendance  au 
®  Vano-tonus  dans  le  trapèze  inférieur.  Les  autres  muscles  de  la  ceinture  scapulaire 
présentent  pas  d’altération  appréciable. 

Ee  liquide  céplialo-ractUdicnis^l  clair,  non  hypertendu.  Albumine;  0,20.  3  lymf  hocytes 
^  cellule  de  Nageotte.  B.-W.  négalit. 

L  examen  du  sang  donne  un  B.-W.  négatif, 
at  conséquent,  l’aspect  clinique  est  dans  l’ensemble  celui  d’une  paralysie  saturnine 
atérale  de  type  antibnachial.  Mais  la  malade  nous  dit  qu’à  aucun  moment  de  sa  vie 
^  ®  P’a  travaillé  au  contact  du  plomb.  Elle  est  attachée  aux  magasins  di-  la  Samaritaine 
Puis  de  longues  années.  D’abord  employée  au  rayon  de  l’épieerie,  elle  est  actuollc- 
placée  à  la  dégustation,  où  elle  tend  atix  servantes  les  glaces  à  consommer. 

®  no  pe.ut,  d’autre  part,  soupçonner  aucujie  intoxication. 

l’interrogatoire,  nous  apprenons  qu’en  février  1921  elle  a  souffert  d'’uno  céphalée 
Pg.'î'*®r®nioime  gauche  violente,  temporo-occipitale.  Le  lend'emafn  apparaissait  une^lté- 
«  de  l’œil  gaucho.  Pimdaiit  un  mois  elle  consulta  tlivers  ophtalmologistes  mais 
jj.  ’^hfcsnja,  de  résuJtat  des  truilemnnls  iustibués,  Elle- fut.  alois  examinée  à,  riTôtcl- 
Pilii'^  pratiqua  un  B.-W.  qui  aurait  été  positif  et  où  fut  institué  un  traitemeiu, 

*hjections  mtraveineu.ses  de  iioyarsénobenzol.  Dôsla  troisième  injection  la  kératite 
■  P^fut.  On  (il  quatre  séries  d’injections. 

W.  *®«llbmont,  on  constate  tine  taie  sur  l’œil'  droit,  q'uî  e.xiste  depuis  l’enfance.  Il'  ne 
*'  ùnctuno-  séqneilB'  du  kératite  de  Tœil  gauche. 

'!«it  ^  *^«ux  enfants,  âgés  l’un  de  15,  l’autre  de  13  ans,  bien  portants..  Elle  n’a  pas 

'  -Et  couches. 

domi6(!  rahs(mc(!  d’ant6c6d(mls  autnîs  qu(!  cette  k6ralit(;,  nous  nous  sommes 
hyp s’il  ne  s’agissait  i)as  d’un  cas  de  paralysie  radiale  d’origiire  sypHHltitiue.  Getfe 
■4»  ”  pouvait  être  soulevée  malgré  la  négativité' die  la  réaction  D;-W.etPabesenc« 
^yïPphoeyto*,  miwqiiés!. 

du.  traitement  démunira  la  nature  syphilitique  de  celte:  paralysie. 
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La  malade  reçoit  le  20  novembre  0  gr.  15  de  novarsénobcnzol  intraveineux,  le 23  no¬ 
vembre  0  gr.  30,  le  2  décembre  0  gr.  45,  le  9  décembre  0  gr.  60.  Le  lendemain  elle  a  un 
érythème  généralisé.  Cet  érythème  dure  quelques  jours.  On  constate  de  l’albuminurie 
et  une  phénolsulfonephtaléine  à  25  %.  On  doit  donc  interrompre  le  traitement. 

Le  16  décembre,  les  douleurs  ont  disparu  mais  la  paralysie  persiste  inchangée. 

Le  12  janvier  1920,  la  paralysie  n’étant  nullement  modifiée, on  commence  un  traite¬ 
ment  par  l’électricité. 

Le  17  janvier,  l’albuminurie  ayant  disparu  et  la  phénolsulfonephtaléine  étant 
à  50  %  on  reprend  prudemment  le  traitement  arsenical  mais  avec  le  sulfarsénol.  Ce 
nouveau  médicament  est  fort  bien  toléré. 

Le  traitement  électrique  est  poursuivi. 

Les  semaines  suivantes,  la  malade  continue  le  traitement  par  le  sulfarsénol  et  l’élec- 
trothérapie.  Elle  fait  en  tout  23  séances  d’électricité  galvanique  et  3  séances  de  faW' 
diquo.  11  n’y  a  toujours  aucune  rétrocession  de  la  paralysie. 

Le  12  avril,  on  constate  une  amélioration  du  point  do  vue  fonctionnel  ;  augmenta¬ 
tion  de  la  force  musculaire.  La  malade  commence  à  relever  les  doigts. 

En  juin,  nous  l’envoyons  consulter  M.  Souques  qui,  après  examen,  confirme  le  dia¬ 
gnostic  dp  paralysie  radiale  d’origine  syphilitique. 

Enoctobre,  la  malade  a  fait  en  tout  80  séances  d’électricité  galvanique  puis  faradiqu® 
et  a  continué  le  traitement  par  le  sulfarsénol.  La  paralysie  a  presque  complètement 
disparu.  La  force  musculaire  est  revenue  dans  tous  les  muscles  de  l’avant-bras  des 
deux  côtés. 

En  décembre,  elle  peut  reprendre  son  travail.  Il  semble  qu’il  ne  reste  plus  rien  d® 
sa  paralysie  ancienne. 

On  continue  cependant  le  sulfarsénol. 

En  mai  1927,  elle  a  reçu  en  tout  11  grammes  95  de  sulfarsénol  depuis  le  début  dd 
traitement. 

Actuellement  l’état  local  ne  révèle  rien  d’anormal.  La  force  musculaire  est  de  42  ki*®* 
à  droite  et  44  kilos  à  gauche  au  dynamomètre,  les  réflexes  sont  faibles  aux 
supérieurs  et  aux  membres  inférieurs,  comme  nous  l’avons  constaté  dès  le  preffl'® 
jour.  La  malade  ne  se  plaint  d’aucun  trouble,  si  ce  n’est  à  do  rares  moments,  ‘1“®’’ 
elle  porte  un  paquet  lourd  pendant  un  certain  temps  ;  elle  sent  alors  une  contracti 
de  ses  fléchisseurs  qui  ne  dure  d’ailleurs  que  quelques  instants  :  peut-être  s’ag*^"' 
encore  d’une  insuITlsance  des  antagonistes. 

La  chronaxie,  recherchée  par  le  D'  Bourguignon  en  mars  1927,  a  montré  qu’à  6®“® 
les  extenseurs  et  tous  les  muscles  innervés  par  le  radial  sont  normaux;  à  droite  1®^ 
tenseur  commun  a  une  chronaxie  doublée,  reliquat  très  léger  de  dégénérescence  en  v»  ■ 
de  disparition,  d’après  le  D'  Bourguignon. 

La  paralysie  présentée  par  cette  malade  a  donc  réalisé  cliniquement  1® 
type  de  la  paralysie  saturnine  portant  à  gauche  et  à  droite  sur  les  exten 
seurs  de  l’avant-bras. 

On  ne  peut  incriminer  aucune  intoxication.  En  particulier  l’intoxicati 
saturnine  peut  être  complètement  rejetée. 

Le  seul  antécédent  à  noter  chez  cette  malade  est  une  kératite  . 
par  le  novarsénobenzol.  La  lymphocytose  rachidienne  est  discrète  (3 
ments).  Par  l’épreuve  du  traitement  fut  démontrée  la  nature  syphihu? 
de  l’affection.  ;  ,  j 

En  quelques  mois,  sous  l’influence  du  traitement  arsenical  coiub*® 
l’électrothérapie,  les  troubles  moteurs  ont  complètement  dispar^’ 
guérison  persiste  depuis  un  an. 

Cette  observation,  qui  se  rapproche  des  quelques  cas  de 
radiale  syphilitique  jusqu’ici  publiés,  nous  a  semblé  intéressante  à 
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Porter  en  raison  de  son  allure  clinique  et  de  l’influence  du  traitement.  La 
Paralysie  s’est  installée  brusquement  par  des  douleurs  extrêmement  vives, 
•Ws  que,  dans  les  cas  relatés  antérieurement,  la  paralysie  a  évolué  insi- 
beusement  et  sans  ou  presque  sans  douleurs.  Le  traitement  spécifique 
astitué  dès  le  début  de  l’affection  a  amené  la  guérison  complète,  alors 
lae  dans  les  autres  cas  ce  traitement  est  resté  inefficace. 

E.  de  Massary.  —  La  très  intéressante  communication  de  M.  Pasteur 
allery-Radot  complète  d’une  façon  heureuse  ce  que  nous  connaissions 
e  la  paralysie  radiale  à  type  de  paralysie  saturnine  chez  les  syphili¬ 
tiques,  en  démontrant,  ce  qui  n’avait  jamais  été  fait,  l'action  d’un  traite- 
JUent  bien  conduit.  Comme  on  le  rappelait,  j’ai  décrit  ici,  le  l®*"  juin  1911, 
premier  cas  de  paralysie  antibrachiale  avec  intégrité  du  long  supina¬ 
teur,  relevant,  non  pas  de  l’intoxication  saturnine,  comme  il  était  clas- 
®^Uedele  soutenir,  mais  delà  syphilis.  D’autres  cas  semblables  apportés 
P®r  Huet,  Beaudoin  et  Marcorelles,  Denéchau,  Souques,  confirmèrent  cette 
P^thogénie  nouvelle.  Aujourd’hui  M.  Pasteur  Vallery-Radot  apporte  la 
Preuve  thérapeutique  du  bien-fondé  de  cette  opinion  en  guérissant  sa 
“Malade  par  le  traitement  spécifique;  cette  notion  est  dune  importance 
Capitale.  Désormais,  en  présence  d’un  cas  de  paralysie  radiale  avec  inté- 
Sbté  du  long  supinateur,  il  ne  faudra  plus  perdre  son  temps  à  rechercher 
intoxication  saturnine  quelquefois  ignorée  du  malade,  mais  penser  à 
^  syphilis  et,  s’il  y  a  lieu,  instituer  le  traitement  sans  plus  tarder. 


y^drome  thalamo-sous-thalainique  :  ataxie,  tremblement 
®ibétique,  phénomènes  cérébelleux  ;  agrypnie  persis- 
^®hte.  Syndrome  thalamo -perforé  de  Ch.  Foix,  par  J.  Lher- 
et  Mugnier. 

^i  depuis  les  travaux  classiques  de  Dejerine  et  Roussy,  on  connaît  par- 
®®ent  le  déterminisme  des  éléments  du  syndrome  en  rapport  avec  la 
g^^^'*'bction  du  noyau  externe  du  thalamus,  ce  n’est  que  depuis  peu  qu’il 
Ig  Passible  de  discriminer  en  clinique  les  syndromes  en  rapport  avec 
j.i^^®®ions  qui  affectent  les  régions  sous-optique  et  pédonculaire  supé- 

inutile  de  souligner  le  grand  intérêt  qui  s’attache  à  l’étude  des 
(gj^l^^^ions  de  cette  région,  où  se  groupent  tant  de  faisceaux  nerveux  et  de 
cellulaires  importants,  et  nous  ne  croyons  pas  que  c’est  faire 
ijj.  ®  Vaine  que  de  verser  au  dossier  de  la  région  thalamo-sous-tliala- 
jg^'*®Une  observation  clinique  pure,  quand  celle-ci,  comme  est  la  nôtre, 
®®ente  avec  des  contours  et  des  traits  si  rigoureusement  tracés. 

qufi  nous  présentons,  J. -B.  Slau...,  est  âjïé  do  05  ans,  ot  admis  à  l’Hospico 
•’ejj  ’'®V88o,  le  25  juillet  1927;  en  raison  d’une  impotence  de  la  marche,  laquelle 
Us  brusquement  il  y  a  un  an  environ. 

■Hsm ^^^^'écédents  de  ce  malade  sont  sans  intérêt  ;  c’est  un  éthylique  avéré,  consom- 
U  ^  S  litres  de  vin  par  jour,  non  syphilitique,  dont  le  père  est  mort  hémiplégique. 

^•^16  a  débuté  d’une  manière  soudaine,  au  mois  de  juin  1922  ;  brusquement  le 
NBOHOI.OOIQUK.  —  T,  II,  N»  6,  DÉCEMBBE  1927.  44 
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Hujcl,  a  éprouvé  un  malaisa  inlansc,  le  ciHô  paiicho  s’est  affaisse';,  puis  est  survenue 
une  cliute  avec  perte  de;  connaissance.  A  cette  époque-  le;  bras  et  la  jambe  gauchos  étaienJ 
incompleete-me-nt  paralyse;s,  la  face;  eleeviée  élu  côté  elroit,  la  parole  breilouilléc,  maie 
il  n’e-xistait  aucun  treieeble-  aphasique-.  Sans  c(ue;  nous  hii  ile;manelie)ns,  le  malaele  noue 
fait  part  que-,  en  même-  te-nqes  epie- riiémiplégie gauche-, s’installait  une  eJiplopic  ineliseîU 
table;;  ce-lle;-ci  elis[)arut  environ  ele;ux  mois  apre>s  l’attaque;  ;  plus  tard  la  paralysie  sc 
re-staura  assez  pour  que;  le  suje;t  [euisse;  reprenelre;  une;  activité  profe;ssionnelle  restreinte. 
A  iiiicun  meemeent  le;  malaele;  n’a  [iréseenté  eh;  phénomènes  eleuiloureeux. 

De-puis  un  an  envirem,  le-  sujeta  re-marqué  que  leer  .qu’il  veeulail  faire  agirle;bras  gauche 
parésie';,  ce;lui-ci  était  le;  siège;  el’im  tre-iidjle;me;nt  eh;  ty|)e;  cinétique,  interelisant  compl^' 
te-nie-nt  toeis  h-s  me)uve-me-nts  elélicals  e-t  pre';cis. 

Exame-n  élu  malaele;  ;  le  suje-t  se-  |)rése-nte-  ceernuie-  un  hémiplégiepie  gauche  typiqu®’ 
l’avant-bras  eh-mi-fléchi,  h-  me;tnbre  inférieur  e;n  extensiem.  I.orsqu’il  marche  1® 
suje-t  e-st  h'egère-meent  entratné  ehi  côté  gauche;  ;  on  re-mai-e)eee;  e'egiilement  (fue  le  W®® 
gauche;  e-,st  animé  pe;nelant  la  marche-  ele  me)eive;me;nts  che)i-éie|ue-s. 

Dans  la  peesilion  assise-,  hersefue;  la  main  gaeeche  e;st  appuyée;  sur  la  cuisse;,  aucun  mOU' 
V(-me-nl  eineermal  ne;  se;  preeeluit;  mais  pe-tedant  l’interrogalejire,  slirteeut  lorsqu’on  poe® 
aei  se  ji-t  eh-s  efue-stieens  [)récise;s,  e)n  veeil  h;  meembre  supérieur  gauche;  présenter,  comme 


llémiplériii'  : 
est  eliminuée;  el 
ehi  même-  côté. 


;elh--ci  ne-  |)re'-se-nte;  aucein  caractère-  particulier  ;  la  force;  musculhh'® 
côté  gauche-,  tanilis  ((ue;  h-  te>nus  se  montre;  e;xalté  sur  toeis  les  muscle* 
Jn  re-lève-  e';gah-me;nt  une;  atrofiliie;  manifeste  et  globale  des  membre* 


Celte;  hémiplégie;  spaslique  s’accompeigne  el’une  exaltation  très  manifeste  des  réflcX*^ 
tenelino-eisseux,  accompagnée;  d’une  ébauche;  eh;  clonus  élu  pie;el,  les  réfh;xe,s  abdomin®'** 
e;l  crémastérieiis  sont  eliminués  élu  côté  gauche,  et  le  réflexe;  plantaire  inversé  (si?®® 
de-  Uabinski  positif). 

Il  n’e;xisLe-  aucun  Ireiuble-  eibje-clif  eh;  la  sensibilité  superficielle  et  profonde.  Le  s*®* 
arlhrocinéliefue-  e-st  parfaile-me-nl  normal  ;  bien  que;  h;  medaele  n’accuse;  aucune 
élans  h;s  membre-s  paralysés,  ce;lui-ci  épreiuve  de;s  fourmillemeents  dans  la  main 
en  même  te-mps  qu’une-  raiele;ur  e;l  une;  sensatiem  ele  froiel  dans  l’hémiface  g®®® 
lorsepi’il  contracte-  ht  jambe;  elreiile;  ;  e-n  outre,  les  sensations  de  fre)iel  sont  intégr® 
eh)uh)ure;use-me-nt  élans  l’hémiface  parésiée. 

En  eh;he)rs  eh;  ralre)[)hie;  musculaire;,  on  reelève  une;  atreiphie;  gleibale  de  la  main  g®®®^^ 
eloiit  h;s  eheigls  sont  e-llilés  e-t  h;s  [dialangine-s  recouvertes  el’emgh-s  incurvés,  strié® 
cassants.  La  te-mpérature;  de;s  membres  ne;  se;mbh;  pas  rr.oelillée;.  , 

Siindrorne.s  céré.helhux  :  masqués  par  la  jiarésie;  e-t  .surtemt  l’hypertonic  mu»cul®* 
les  sym|)tôine-s  cérébe-lh-ux  sont  cepenelant  reconnaissabh-s  aisément.  La  dysm 
élans  les  mouve-me-nls  d’épreuve-  apparaît  fort  nette;  tant  au  bras,  qu’à  la  jambe  g®®® 

Les  mouvemeents  semt  souve-nt  elécomposés  cl  la  fh-xion  combinée  eh;  la  cuisse  cl  du  i'' 
est  franche;me;nt  positive  à  gauche.  Nous  avons  noté  un  réflexe;  patellaire pseudo-pé® 
laire;  très  eliffére;nt  élu  réfh;xe;  pe;nelulaire  élu  côrébe;lh;ux  hypotonique. 

Trcmblamenl  :  .Si  les  meuive-meents  volemlaires  et  automatiques  sont  corrccte®|j^ 

e;xôculôs  élu  côté  dre)il,  ceux-ci  se;  monlre-nt  consielérabh-ment  entravés  par  un  tren^j 
ment  el’actiem,  ieh-ntiepie;  ei  ce;lui  eh;  la  sclérose  en  plaepies.  Me;lative;me;nl  faible  au 
du  memve-me-nt,  ce;  tremblement  s’accuse  et  devient  excessif,  lorsque  le  membre  V® 
teindre;  h;  but  assigné. 

Mouve.menix  charéiques  :  Ceux-ci  s’intriquent  parfois  avec  le  lre;mblemcnt  a® 
lies  inouveme-nts.  Eour  les  étudier  à  l’état  iseilé,  il  convient  ele  mettre  les  me 
au  re;pos  re-latif,  élans  une  attitude  fixée, et  eh;  eiemaneh;r  au  suje;t  d’exécuter  jjiit 
vemenls  ave-c  h-s  membres  sains  ou  encore  de  néalise-r  un  effort  psychique  *len>f^  ^ 
une  conce;ntratii>n  de  rattentie>n.  Dans  ces  conditions  le  bras  gauche  est  a®* 
se;cou.sses  brusques  illogiques,  imprôvi.sibles,  brèves  el  inégales,  identiques  à  celie* 
chorée  légitime.  Itre'®” 

A  ce  tremblement  s’ajoute  une  instabilité  choréiforme  que  l’on  fait  app®®  le 
demandant  au  sujet  de  placer  ses  bras  dans  l’attitude' du  serment  ou  encorarV 
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nieiBbro  infuriour,  de  fléchir,  dans  le  docubilus  ilorsal,  les  doux  jambos.  Celte  insta¬ 
bilité  SC  montre,  comme  le  tremblement  influencée  par  les  efforts  physiques  et  la  con¬ 
centration  de  l’attention. 

La  parésie  spastique  d’une  part,  le  désordre  de  la  coordination  et  le  tremblement 
'l’autre  part,  contribuent  à  gêner  considérabh^ment  les  mouvements  d’ensemble  et  les 
actes  délicats.  Le  malade  ne  sait  pas  écrire,  mais  si  on  lui  commande  d’exécuter  des 
ligures  géométriques,  on  tait  apparaître  très  nettement  la  dysmétrie  des  mouvements 
élémentaires. 

Organe  des  sens  :  Nous  n’avons  retrouvé  aucun  trouble  auriculaire,  gustatif  ou  ol- 
iactil  ;  l’examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Bollack,  a  montré  l’existence  d’une  inégalité 
Phpillaire  O  >  G.  Le  réflexe  photo-moteur  droit  est  normal,  gauche  faible,  mais  de  ce 
côté  existe  un  croissant  papillaire  nasal  d’atrophie  choienne.  On  ne  retrouve  aucune 
ôiplopio  et  aucun  trouble  de  la  musculature  extrinsèque. 

Aclivilé  psgehigue  :  Notia^  malaile.  est  un  forgeron  illettré,  il  in^  possède  donc  qu’une 
activité  psychiqim  supôri(Mire  rudimentaire!,  mais  celle-ci  apparaît  |)arfaitem('nt  con- 
®ervéc,  et  les  épreuves  ou  tests  auxquels  nous  avons  soumis  le  malade,  ne  nous  ont  per- 
®ôis  de  rehever  la  moindre  perteirbation.  Il  n’existe  aucun  trouble  d’ordre  apractique. 

Pondions  fu/pnigues  :  Sans  que  nous  ayons  attiré  ratlenlion  du  malade-  sur  ce  point. 
Celui-ci  a  eléclaré  avec  insistance!  que,  elepuis  l’époque  oii  il  a  ôté  fra])pé  d’ictus,  le  som- 
iPcil  est  deîveuu  très  rare  et  très  léger  ;  il  passe,  elit-il,  temte-s  ses  nuits  blanches,  les 
'heurts  moments  de  sommeil  ne  sont  pas  traversés  de  cauchemars. 


^insi  que  nous  venons  de  le  montrer,  le  malade  que  nous  examinons 
présente  un  ensemble  de  troubles  dont  le  groupement  est  tellement  carac¬ 
téristique  qu’il  impose,  pour  ainsi  dire,  le  diagnostic  de  syndrome 
®ous-thalamique. 

La  coexistence,  en  effet,  d’un  tremblement  à  type  de  celui  de  la  sclérose 
plaques,  de  phénomènes  cérébelleux  associés  à  des  mouvements 
Aréiques  et  à  une  hémiplégie,  ne  peut  être  expliquée  que  par  une  lésion 
^bt  intéresse  les  radiations  de  la  calotte  et  le  thalamus  et  eflleure  la  voie 
Pyramidale.  Ce  diagnostic  lésionnel  se  trouve,  peut-on  dire,  confirmé  par 
^fait  retrouvé  de  l’existence  d’une  diplopie  très  accusée  pendant  deux 
Il  est  à  peu  près  certain  que  ce  trouble  moteur  oculaire  était 
.  la  dépendance  d’une  lésion  de  la  III®  paire  droite.  Ce  symptôme  est 
Pressant,  en  ce  qu’il  montre  l’atteinte  probable  et  temporaire  du  noyau 
ge.  Nous  sommes  donc  plus  que  fondés  à  admettre  ici  que  le  foyer 
^®structif  s’étend  en  arrière,  depuis  la  calotte  pédonculaire  supérieure 
à  la  couche  optique  y  compris,  en  avant. 

.  quelle  mesure  le  thalamus  participe-t-il  à  la  lésion  ?  Il  est  en  vérité 
mal  aisé  de  le  dire,  surtout  en  l’absence  de  trouble  appréciable  de 
^Sensibilité  objective  ;  cependant,  nous  fondant  sur  l’état  d’atrophie  de  la 
q  sinsi  que  sur  les  paresthésies  de  l’hémiface  gauche,  il  nous  semble 
l  atteintc  thalaraique  est  quasi  certaine.  Au  reste,  les  observations 
a  ^^‘'^enient  nombreuses  qui  ont  été  versées  au  dossier  de  la  région  sous- 
^^^amique,  depuis  ces  dernières  années,  sont  le  témoignage  de  la  fré- 
avec  laquelle  le  thalamus  participe  aux  lésions  nécrotiques  d’ori- 
artérielle  qui  frappent  la  zone  hypothalamique. 

Ilill’  ^  L-  Foix  et  ses  collaborateurs,  et  en  particulier 

5^j^®'”and,  ont  bien  montré  que  la  topographie  de  la  lésion,  dans  les  faits 
®gi>es  à  celui  que  nous  rapportons,  est  strictement  conditionnée  par 
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le  dispositif  vasculaire;  or,  il  résulte  de  leurs  recherches  anatomiques, 
qu’un  des  pédicules  vasculaires  de  la  couche  optique,  le  pédicule  anté¬ 
rieur  ou  lhalamo-perforé,  est  précisément  celui  dont  l’oblitération  est 
susceptible  de  déterminer  le  syndrome  (jue  nous  avons  en  vue. 

Ce  pédicule  antérieur,  en  effet,  issu  de  la  cérébrale  postérieure,  pénètre 
en  arrière  des  tubercules  mamillaires,  traverse  la  partie  antérieure  du 
N.  R.,  le  champ  de  Forel,  les  radiations  de  la  calotte,  puis  irrigue  la 
partie  inférieure  du  noyau  interne  de  la  couche  optique.  D’après  cette 
disposition  ,  on  conçoit  que  le  retentissement  d’un  trouble  circulatoire, 
portant  sur  ce  pédicule,  affecte  tout  spécialement  le  noyau  rouge  antérieur, 
les  radiations  rubro-thalamiques  et  le  noyau  interne  de  la  couche  optique- 
Nous  ajouterons  que,  d’après  Foix  et  Hillemand,  les  rameaux  terminaux 
de  ce  pédicule  viennent  au  contact  de  la  capsule  interne  et  qu’ainsi  peut 
être  expliquée  la  participation  capsulaire  dont  notre  malade  présente  des 
témoignages  si  incontestables. 

D’assez  nombreuses  observations,  avons-nous  dit,  ont  été  récemment 
publiées  sur  les  syndromes  sous-thalamiques  depuis  la  relation  pl^*® 
ancienne  de  Clovis  Vincent.  Celles-ci  ne  sont  pas  exactement  superpU' 
sables  dans  tous  leurs  traits  et  l’on  peut  dire  qu’ilexisted’assez  nombreuses 
variétés  de  ce  que  l’on  peut  appeler,  avec  M.  G.  Guillain  et  Alajouanine, 
le  syndrome  du  carrefour  thalamo-hypo-thalamique 

Tantôt,  en  effet,  on  relève  l'existence  d’une  paralysie,  tantôt  celle-ci 
défaut.  Dans  certains  cas,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  marquas» 
tandis  que  dans  d’autres  ils  apparaissent  au  premier  plan.  Il  convie*’* 
d’ajouter  que  ce  qui  paraît  le  plus  constant,  c’est,  d’une  part,  le  désordre 
cérébelleux,  et  d’autre  part  le  tremblement  cinétique. 

Les  caractères  de  notre  observation  se  rapprochent  surtout  de  ceux  q”* 
sont  la  marque  du  cas  rapporté  en  1923,  par  Chiray,  Foix  et  Nicolesee- 
La  malade  observée  par  ces  auteurs  jjrésentait,  on  s’en  souvient, 
tremblement  intentionnel  cinétique,  consécutif  à  une  hémiplégie  droi*®’ 
une  maladresse  évidente  des  mouvements  du  même  côté,  avec  dysmètr^®' 
L’étude  anatomique  révéla  une  lésion  d’ordre  vasculaire  étroite,  rubanué®’ 
laquelle  partie  delà  région  sous-optique  atteignait  le  noyau  rouge  et 
trait  la  couche  optique  en  respectant  le  noyau  postéro-externe. 

L’observation  plus  récente  de  Marinesco  etNicolesco  apparaît  égul®*®? 
toute  proche  de  la  nôtre  ;  mais  ici,  les  troubles  de  la  sensibilité  objec 
démontrent  l'atteinte  plus  étendue  du  noyau  externe  de  la  couche  optig^^^ 


Notre  étude  ne  visant  point  à  être  une  revue  générale,  nous  ne  poU’ 


qu’indiquer  ici  les  observations  publiées  par  Halbrou,  Léri  et  Vv 


Wei®*' 


mann-Netter,  Faure-Beaulieu  et  N.  Deschamps,  Roussy-Bertillo” 
Gabrielle  Lévy,  que  l’on  consultera  avec  le  plus  grand  intérêt. 

Paralysie  crurale  amyotrophique,  consécutive  au 
tisme  déformant  dorso-lombaire  unilatéral,  par  J- 

MITTE  et  N.  Kyriaco. 

M. 


Depuis  quelques  années,  plusieurs  auteurs,  en  particulier 
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Ont  contribué  par  leurs  recherches  à  élucider  la  genèse  de  certaines  pa- 
ï'^lysies  amyotrophiques  qui  atteignent  la  ceinture  scapulaire  et  dont  la 
cause,  jusqu’ici,  ne  laisse  pas  d’être  obscure. 

Grâce  à  la  radiologie,  on  a  pu,  dans  certains  cas  déterminés,  mettre  en 
évidence  des  altérations  vertébrales  cervicales,  lesquelles  par  leur  topo- 
Scaphie.  permettent  d’expliquer  la  topographie  des  atrophies  muscu¬ 
laires. 

Aux  membres  inférieurs,  le  problème  est  moins  avancé  et  les  paralj'sies 
amyotrophiques  consécutives  au  rhumatisme  vertébral  latent  apparais¬ 
sent  beaucoup  plus  rares  que  les  paralysies  amyotrophiques  et  moins 
démonstratives. 

Le  malade  que  nous  présentons  nous  offre  précisément  la  démonstra- 
tion  de  l’origine  rachidienne  rhumatismale  d’une  paralysie  crurale  dont 
®  nature,  sans  le  contrôle  radiographique,  serait  demeurée  imprécise. 

s’agit  (l’un  Iiommo  âgé  de  .54  ans,  mainniiviv,  icufiud  vint  consulter  on  octobre 
26  pour  une  dilTlculté  de  la  marche.  Ses  antécédents  personnels  et  héréditaires  ne 
clent  rien  d’intéressant,  sauf  un  épisode  aigu  survenu  en  mai  1920  et  caractérisé 
®“’'9Ues  néphréticjues  par  un  médecin. 

^  Ce  moment  le  malade  souffrait  très  vivement  de  la  région  lombaire  ;  cet  incident 
®  s  accompagna  ni  d’hématurie  ni  d’émission  do  calculs. 

Jusqu’au  début  d’octobre  1920,  le  sujet  continue  sa  profession  dans  une  usine  d’au- 
I  '*’°biles,  souffrant  seulement  de  douleurs  spontanées  et  constantes  dans  la  région 
uibaire,  irradiant  vers  le  pli  inguinal. 

^^^est  le  18  octobre  1920,  ((u’assez  brusquement  le  sujet  est  frappé  d’un  dérobement 
^ jambe  gauche  tfui  fléchit  sous  le  poids  du  corps.  Ce  phénomène  sc  reproduit 
6  fois  par  jour  et  surtout  dans  certains  mouvements,  par  exemple,  quand  il  monte 
ou  un  escalier.  Jusqu’à  cette,  époque,  le  sujet  n’avait  pas  remarqué  de 
Acuité  dans  la  montée  ou  la  descente  des  trottoirs. 

®  premi(‘r  examen  fut  pratiqué  le  30  octobre  1920.  Le  malade  marche  appuyé  sur 
Canne  avec  une  claudication  caractéristique, 
premier  coup  d’oui,  on  est  frappé  par  l’atrophie  du  quadricops  fémoral  gauche.  La 
^^hsuraiiiju  de  la  cuisse  à  22  centimètres  au-dessus  do  la  pointe  de  la  rotule,  donne 
®  différence  de  2  cm.  5,  en  faveur  du  câté  droit. 

5  force  segmentaire  de  la  cuisse  est  diminuée  grossièrement  par  la  flexion  de  celle- 
et  pour  l’extension  de  la  jambe.  La  rotule  est  abaissée  et  d’une  mold- 
Particulière  du  câté  gauche,  du  fait  de  l’atrophie  associée  à  l’hypotonie  maiapiée 
âUadriceps.  Ajoutons  qu’il  existe  une  hydarthrose  indiscutable  du  genou  gauche, 
'‘‘^fiexes  tendineux  aux  membres  supérieurs  sont  normaux;  les  achilléens  sont 
ainsi  que  le  rotulien  droit  ;  le  réflexe  rotuiien  gauche  e.st  complètement 

aux  réflexes  cutanés,  les  réflexes  plantaires  s’effectuent  en  flexion  et  les 
^Hériens  semblent  normaux. 

heur*'  pas  d((  même!  des  réfhixes  abdominaux  ;  normaux  à  droite,  le  réflexe  infé- 
Pas  aboli  à  gauche  et  le  supérieur  très  faible.  Malgré  nos  recherches,  nous  n’avons 
'^'‘arar  f"**'*'’’*'  6videnc(!  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  cutanée  ;  le  nerf 
bp  pas  douloureux  à  la  pression. 

tiopj  ®^amen  électrique  pratiqué  à  cette  époque  montre  l’intégrité  absolue  des  réac- 
'actriques  do  tous  les  muscles  du  membre  inférieur  gauche,  sauf  le  quadriceps. 
iiijf  ***^8010  présente  une  diminution  de  l’excitabilité  galvanique  et  faradique  très 
mais  sans  lenteur  de  la  secousse  ni  inversion  de  la  formule  polaire, 
de,  cette  paralysi(‘  n’apparaissant  pas  clairement,  puisque  l’examen  général 
'ïhe  demeurait  muet,  (pie  les  urines  étaient  normales,  que  les  réactions  du  sang 
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(iif(!(>0,3U,  B.-W.  II,  8II  8,)cominoc(‘Ili!  (lu  liciuûlfi  ci’iphalo-racliidion (albumine  0  gr.  10, 
H.-W.  n('!gal,if,  3  l(uic(>cyt((s  à  la  ccllul((  (bs  NageolLo)  élaumt  norinab^s,  ruuis  (bimandâmes 
à  notre  colloguc  M.  CliasUuict  do  pratif[u((r  un  (^xam((n  conipbîl  du  vontrc;  cl  du  bassin. 

G(il  ((xam(>n  fut  comme  1((  [)r(!cédont  sans  aucun  r('(S(dtal.  Nous  tlm(!s  alors  pratiquer 
dos  radiographies  do  face  et  do  profil  à  la  colonn((  vorl('!bralo  ;  collo-ci  nous  révélait  la 
cause  (‘l  la  nature  d((  la  paralysie  ;  (ui  effet,  on  constatait  sur  les  vertèbres  de  la  région 
lombaire  des  modifications  très  importantes  et  très  r((mar((uablcs  par  leur  unilatéralité' 

Si,  du  côté  droit,  les  corps  vertébraux  (d  l((s  apo|)hyses  ap|)araissaient  normaux,  la 
configuration  d((  ces  memes  parli((s  du  rachis  s((  montrait  profondément  modifiée  du 
côté  gauche. 

On  relevait  parliculifirement  l’excavation  du  flanc  des  vertèbres  (vertèbres  on  dia- 
b(do)  la  prolifération  des  plans  supérieur  et  inféricjir  des  vertèbres,  lesquelles  formaient 
iie_  véritables  becs  de  perroquet,  s’articulant  entre  eux  loin  des  bords  des  ménisques- 
D’autre  part,  de  nombreux  ostéiqihites  entouraient  les  trous  de  conjugaison. 

dette  révélation  de  la  cause  anatomique  de  la  paralysie  quadricipitale  nous  incit® 
à  tenter  un  traitement  (pie  nous  a  vous  ex[)érimentésouvent  danslerhurnalismeclironiqu* 
et  (pii  nous  a  donné  des  succès.  Il  consiste  dans  l’injection  de  mésothorium  assoà^ 
à  la  prise  par  la  bouche  de  composés  iodés. 

A  la  suite  de  ce  traitement,  une  amélioration  rapide  se  manifesta.  Le  malade  r®' 
maripia  d’abord  (fue  le  dérobement  de  la  jambe  gauche  ne  se  [iroduisail  plus,  et  q**® 
la  marche  était  plus  facile,  'foutefois  le  progrès  vers  l’amélioration  ne  s’accompagU®** 
d’aucune  modification  objective.  De  réflexe  rotulien  gauche  demeurait  aboli,  et  le  quU' 
driceps,  mou  au  palper,  était  aussi  atrophié  qii’auparavant. 

Nous  revîmes  le  malade  le  8  janvier  li)‘37;  à  celte  date,  l’amélioration  objective  étal 
manifeste  et  la  force  musculaire  de  la  cuisse,  bien  supérieure  à  ce  (m’ellc  était  précé¬ 
demment.  Néanmoins  on  ne  constatait  aucune  modification  des  réflexes. 

Le  malade  marche  facilement,  sans  canne,  il  monte  et  descend  les  escaliers  sa®* 
crainte.  La  mobilité  de  la  rotule  a  disparu  ;  enfin  le  réflexe  rotulien  gauche  a  réappa’’’^ 
quoique  moins  fort  qu’à  droite. 

Le  11  juin  i;t-37,  ramciioration  se  poursuit.  Le  malade  peut  accomplir  sans  effort 
profession  de  manieuvre.  L’atrophie  (iu  (piadriceps  est  encore  apparente,  mais  *0  ^ 

reiice  d’un  côté  à  l’autre  ne  dépasse  plus  (pi’un  centimètre  1  /'Z.  Le  réflexe  patellal'' 
gauche  est  presque  égal  au  droit. 

Le.  dernier  examen  du  sujet  a  été  pratiqué  le  Z7  octobre  dernier  et  a  fourni  les  résuit  ^ 
suivants  ;  le  tnmhie  moteur  s’est  complètement  effacé,  tous  les  réflexes  tendineu*^^ 
osseux  sont  égaux  et  normaux,  le  nerf  crural  gaucho  est  légèrement  sensible  au 
de  sou  passage  sous  l’arcade  de  h’alopfie,  et  il  existe  une  très  légère  hypoesthésic 
pinceau  sur  les  segments  cutanés  innervés  par  la  I2«  dorsale  et  les  3  premières  *0^^^ 
baires.  I.e  (piadriciqis  reste  un  peu  atrophié  à  gauche,  mais  la  force  qu’il  déplo'® 
normale,  c’est-à-din^  proportionnelle  à  son  volume. 

Nous  avons  prali(pié  r((xamen  électriqu((  d(‘s  nerfs  (d  des  muscles  (h'S 
inb'irieurs  et  nous  avons  constaté  qu’il  existait  encore  certaines  modifications 
l’excitabilité  du  (piadriceps  gauche.  jjf 

Les  modilications,  d’ordre  (piantilalif,  se  résument  dans  uruî  diminution  .''Igur 
d(î  l’excitabilité  galvani(pie  et  faradique  des  trois  chefs  principaux  du  muscle  ant 
de  la  cuisse.  Le  couturier  a  gardé,  semble-t-il,  son  excitabilité. 


Le  cas  que  nous  rapportons  nous  semble  digne  d’intérêt,  lUe 

raison  de  l'origine  cachée  de  la  paralysie  crurale,  laquelle  ne  s’est  r 
que  par  un  examen  radiographique. 

Bien  que  les  paralysies  crurales  soient  depuis  longtemps  bien 
et  que  tous  les  auteurs  classiques  relatent  dans  leur  genèse  la 
d’altération  du  rachis,  du  moins  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  est  ^ 
que  l’altération  vertébrale,  d’ordre  rhumatismal  ou  autre,  se  traduis® 
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des  symptômes  subjectifs  ou  objectifs  directs  :  douleur  rachidienne,  rai¬ 
deur,  limitation  des  mouvements,  déformation  lombaire,  etc.... 

Ici,  au  contraire,  la  paralysie  crurale  s'est  installée,  sans  que  rien,  en 
apparence,  ait  pu  faire  suspecter  une  altération  rachidienne.  Et  c’est  seu¬ 
lement  en  désespoir  de  cause,  que  nous  nous  sommes  adressés  au  contrôle 
radiographique. 

Celui-ci,  en  faisant  apparaître  des  déformations  considérables  de  la 
colonne  lombaire,  nous  permit  de  saisir  immédiatement  la  cause  de  la 
paralysie. 

Il  est  un  fait  curieux  que  nous  tenons  à  signaler,  c’est  l’unilatéralité  de 
la  lésion.  Le  profil  vertébral  droit  demeure  normal,  tandis  que  le  gauche 
apparaît,  comme  le  montre  le  schéma,  profondément  modifié. 

A  l’origine  vertébrale,  rhumatismale,  de  cette  paralysie  crurale,  on 
Pourrait  objecter  l’absence  de  toutes  manifestations  rachidiennes  en  de¬ 
hors  de  la  paralysie  amyotrophique. 

^ais  à  cela  nous  répondrons  que,  dans  des  travaux  du  plus  grand  inté- 
M.  Léri  a  précisément  montré  par  des  exemples  multiples,  que  le 
cliumatisme  vertébral,  dans  la  région  cervicale  tout  au  moins,  était  sus¬ 
ceptible  de  déterminer  des  atrophies  musculaires,  en  apparence  sponta¬ 
nées. 


*  Dans  des  cas  indiscutables  de  rhumatisme  vertébral,  écrit  M.  Léri,  il 
pas  toujours  de  douleurs,  et  en  tout  cas,  les  douleurs  sont  souvent 

passagères.  » 

Dn  dernière  analyse,  nous  nous  croyons  donc  fondés  à  attribuer  la  pa- 
l'nlysie  amyotrophique  crurale  de  notre  malade,  à  l’altération  de  la  co- 
^  One  vertébrale,  dont  les  modifications  se  superposent  si  exactement  à 
“cigine  des  troncs  nerveux  qui  forment  le  plexus  lombaire. 

cette  observation  documentaire  est  une  preuve  de  plus  de  la  néces- 
qu’il  y  a  de  rechercher,  par  la  radiographie,  des  altérations  vertébrales 
cz  des  sujets  qui  ne  présentent  par  ailleurs  aucun  symptôme  rachidien, 
dont  l’origine  de  la  paralysie  amyotrophique  reste  dans  l’obscurité. 


^’^ophie  névritique  du  sous-épineux,  suite  dinjections 
**iultiples  de  sérums  et  de  vaccins,  par  MM.  M.  Laignel-La- 
^■^STiNE  et  Jean  Ravier. 

âgé  do  29  ans,  ontro  à  l’hopital  lo  8  iiovombro  1 927,  paroo  qu’il  prés(înto 
Puis  qunlquos  mois  dos  doulours  dans  la  région  lombaire  (d  lo  membre  inférieur  droit, 
(leb  ^  '’^^uonti  d’abord  dos  douleurs  après  quelques  heures  de  marche,  ou  de  station 
Ce.‘{  douleurs  lombaires  se  sont  étendues  au  membre  inférieur  droit,  et  il  a 
ojj  une  gêne  croissante  de  la  marche.  Il  a  été  examiné  et  soigné  à  plusieurs  reprises; 
Pfé*  P®Osé  à  un  mal  do  Pott  et  l’on  aurait  mémo  tenté  de  ponctionner  un  abcès  froid 
hmé.  On  a  discuté  une  .sacralisation  de  la  5®  lombaire, 
l’on**  ''®’^^'dinant,  on  trouve  une  atrophie  du  muscle  sous-épineux  du  cété  droit,  et 
apprend  que  le  malade  a  subi  plusieurs  injections  dans  la  région  scapulaire, 
loç^l*  *^17,  a  été  injecté  du  vaccin  antityphique.  Cette  injection  a  entraîné  de  la  douleur 
P®n/’  réaction  fébrile  ;  ces  accidents  ont  motivé  l’exemption  du  port  du  sac 

huit  jours. 

^^18,  cette  vaccination  aurait  été  renouvelée  pour  les  paratyphiques. 
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En  1919.  il  part,  aux  colonirs,  nt  une  injection  d’un  sérum  aurait  été  pratiquée. 

En  1920,  une  autre  injection  do  .sérum  est  laite  en  Algérie  à  l’occasion  d’une  épi- 

Aucun  accident  sérique.  11  passe  une  visite  médicale  G  mois  plus  tard,  à  l’occasion 
de  son  entrée  au  P.-L.-M.  ;  on  ne  constate  rien  d’anormal  dans  la  région  scapulaire. 

C’est  seulement  en  1922  que  le  malade  aurait  présenté  des  troubles  de  la  région 
scapulaire. 

Entre  temps,  il  a  contracté  le  paludisme  et  des  accès  fébriles  se  renouvellent  et  con¬ 
tinuent  après  son  retour  dans  la  métropole. 

En  1922  seulement,  deux  ans  après  la  dernière  injection  do  sérum,  il  accuse  de  lo 
douleur  au  niveau  de  l’omoplate  droite.  Les  mouvements  du  membre  supérieur  droit 
.sont  gênés  de  ce  fait.  Par  contre,  il  n’éprouve  aucune  douleur  articulaire  scapulo- 
hurnérale.  La  douleur  n’est  pas  violente,  et  n’est  accompagnée  d’aucune  irradiation. 
La  force  musculaire  du  membre  supérieur  serait  restée  normale  et  à  aucun  moinsnt 
celui-ci  n’aurait  été  atteint. 

Les  douk'urs  ont  duré  trois  semaines  environ,  puis  se  sont  améliorées. 

Elles  n’ont  pas  été  accompagnées  de.  signes  généraux. 

Les  douleur, s  sont  plus  vives  en  1923. 

AchiclkmenU  il  n’existe  pas  de  douleur  spontanée  dans  la  région  scapulaire,  et  c’est 
la  seule  névralgie  sciatique  qui  a  amené  le  malade  à  consulter. 

A  Vexamm,  on  est  frappé  par  la  dépression  de  la  région  sous-épineuse  droite  q*'® 
l’on  voit  très  nettement  sur  les  photographies  (tlg.  I  et  II)  que  nous  devons  à  l’ot*'' 
geanco  de  M.  Schaler.  Il  n’existe  pas  de  secousso.s  flbrillaires  à  ce  niveau. 

La  palpation  met  en  évidence  l’amyotrophie  du  sous-épineux.  Les  doigts pénètren^ 
également  plus  facilement  entre  l’omoplate  droite  et  ie  rachis  que  dans  la  région  sy’’'*'' 
trique.  Il  en  est  de  même  pour  la  fo.ise  sus-épineuse.  Le,  reste  do  la  musculature  ® 
membre  supérieur  et  de  sa  racine  ne  []résento  aucune  modification  de  volume. 

La  palpation  e.st  duulourcAise  à  la  partie  interne  de  la  fosse  sous-épineuse.  La  perc**® 
sion  ne  provoque  pas  de  myœdème. 

Malgré  l’atteinte  du  sons-épinoux,  la  rotation  externe  du  bras  est  normale. 

Pas  de  gêne  de  l’abduction  du  bras.  Uans  l’élévation  horizontale  des  bra,j  en  ava  ’ 
pas  d’écart  anormal  de  l’omoplate  droite  se  séparant  de  la  cage  thoracique  (grand  ê®” 
télé  intact). 

Pas  de  gêne  fonctionnelle  dq  membre  supérieur.  . 

L’examen  des  nerfs  crâniens  et  du  reste  du  tronc  ne  permet  pas  do  décoler  de  trou 


L(  s  réflexes  timdineux  et  ostéo-périostés  du  membre  supérieur  sont  normaux 
côté  droit  comme  du  côté  gauche. 

Itéflexc  lie  l’omoplate  faible  du  côté  droit. 

Au  membre  inférieur,  le  réflexe  rotulien  est  vif  des  deux  côtés. 

L’achilléen  est  normal. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

Le  crémastérien  est  normal.  Le  cutané  abdominal  est  obtenu. 

Héflexe  pilo-rnoteur  normal. 

Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  à  la  lumière. 

La  sensibilité  objective  est  normale  à  tous  les  modes. 

Solde  la  pression  de  la  fosse  sous-épineuse  est  douloureuse.  . 

L'examen  électrique  des  muscles  do  la  ceinture  péri-scapulaire  montre  l’inexcita 
totale  du  muscle  sous-épineux  droit.  La  contraction  du  tous  le.s  autres  muscles  e 
male.  gyte 

A  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  :  albumine  :  0  gr.  20  %n  ;  1  •y"'P 
par  mmo.  ;  Wassermann  et  Galmeltc  négatifs  ;  aucune  précipitation  du  bsnj 

La  réaction  de  Wassermann  a  été  négative  dans  lu  sang.  jype 

L’examen  du  membre  inférieur  droit  permet  d’objectiver  une  sciatique  u 


tronculaire. 

Sur  les  radiographies  du  rachis,  on  ne 


constate  rien  d’anormal. 
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^*gHre  1.  —  Le  mnhuie  vu  de  dos  n  les  liras  ])ortés  horizontalement  en  avant.  On  voit  très  nettement 
l’excavation  de  la  fosse  sous-êpînciise  droite  et  un  léger  décollement  du  bord  interne  de  l’os. 


^‘«ure  2. 


—  Le  malade  vu  de  dos  porte,  les  bras  en  croix,  deux  chaises.  On  remarque  l’absence  de  toute 
contraction  musculaire  dans  lu  fosse  sous-épineuse  droite. 
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Chez  ce  malade  coexistent  donc  une  amyotrophie  péri-scapulaire  limitée 
au  sous-épineux  du  coté  droit,  et  une  sciatique. 

Pour  expliquer  l’atrophie  du  sous-épineux,  il  y  a  une  série  de  causes 
que  l’examen  permet  d’écarter.  Il  n’existe  pas  de  cause  locale  de  compres¬ 
sion,  pas  de  côte  cervicale,  pas  de  rhumatisme  vertébral  chronique.  La 
radiculite  syphilitique  est  éliminée  par  les  résultats  négatifs  de  la  ponc¬ 
tion  lombaire. 

Mais  nous  ne  pouvons  pas  ne  pas  être  frappés  par  la  coïncidence  des 
troubles  avec  des  injections  multiples  de  sérum  faites  dans  cette  région. 

Dans  notre  observation,  il  ne  peut  être  question  d’une  paralysie  amyo- 
trophicjue  postsérothérapique.  Le  début  n’a  été  marqué  par  aucun  des 
accidents  sériques  qui  en  précèdent  l’apparition. 

La  répétition  des  injections  dans  la  même  zone  a  pu  être  le  point  de 
départ  de  néorite. 

Le  mécanisme  est  ainsi  différent  de  celui  qui  a  été  invoqué  habituelle¬ 
ment  pour  les  paralysies  postsérothèrapiques. 

Il  convient  de  souligner  une  fois  de  plus  que  les  piqûres  répétées  sou¬ 
vent  au  même  endroit  ne  sont  pas  sans  danger. 

Notre  conclusion  sera  donc  double  :  on  peut  rattacher  cette  amyotrophie 
du  sous-épineux  à  une  série  d'injections,  qui  ont  été  pratiquées  dans  cette 
région.  A  côté  des  paralysies  postsérothèrapiques  qui  s’installent 
milieu  d’accidents  séricpies,  il  faut  placer  les  cas  dans  lesquels  l’injection 
de  sérum  .semble  le  point  de  départ  de  névrite. 

Amyotrophie  cervicale  postérieure  avec  syndropae  de 
Raynaud  et  dégénérescence  pyramidale  d’origine  encé- 

phalitique,  par  M.  Laignejl-Lavastine  et  Edith  Boegner. 

(Sera  publié  ultérieurement.) 

Chorée  chronique  ;  cirrhose  avec  adénome  du  foie, 

par  MM.  L.  Babonneix  et  A.  Widiez. 

Depuis  le  travail  fondamental  de  Wilson,  on  connaît  les  relations 
certaines  affections  cérébrales  avec  les  cirrhoses,  mais  personne,  à  notr® 
connaissance,  n’a  encore  publié  de  cas  où,  à  l’autopsie  d’une  chorée  chrO' 
nique,  on  ait  trouvé  un  adénome  du  foie. 

Ohskhvation.  —  M">«  .I(!anao  L...,  59  uns,  cntrùo  la  4  tévriur  19^7  à  la 
siilla  IMitpry,  n”  2,  pour  dos  m()uvom(!iits  involontaires,  fçénéralisés,  durant 
cinq  ans.  _ 

//.  (le.  la  M...  — A  ce  rnonnuit.et  sans  qin^  l’on  puiss(^  incrlrnin(!r  une  cause  . 

(inie,  ont  apparu  des  mouvements  involontaires  des  muscles  du  cou,  déterminant 
V(U's  déplacements  de  la  t(H(^  et,  surtout,  des  mouv.uneiits  de  rotation,  l’eu  à  poU’ ‘ 
se  sont  propagés  aux  membres  et  au  tronc,  sans  que  l’on  puisse  savoir  ni  dans  ^  , 

conditions,  ni  dans  quel  ordre,  la  malad(!  n’étant  capabh'  d(^  fourtnr,  sur  ces  P®'” 
aucun  renseifînement.  . 

^1.  II...  et  A.  Pour  la  même  raison,  impossible  d’obtenir  d’elle  des  répa*' 
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circonstancù’ins  concornant  si^s  anlucôdcnts.  Tout  ca  qu’oMo  paut  dira,  c’ast  qu’alla  a 
toujours,  jusqu’à  il  y  a  cinq  ans,  joui  d’una  bonna  sanlà,  qu’ali(!  asl  mariée,  que  son 
•bari  ost  bian  portant,  (|u’ils  n’ont  pas  (!u  d’enfants.  Sas  parents  6tai(‘nt  d’une  robuste 
constitution.  Dans  sa  famille,  autant  qiralla  sache,  personne  n’était  atteint  de  la 
môme  affection  qu’elle. 

E.  A...  —  Ce  qui  domine,  dés  qu’on  approcha  do  la  malade,  ce  sont  les  mouvements 
involontaires. 

Désordonnés,  illogiques,  arythmiques,  ces  mouvements  rappellent  tout  à  fait  les 
niouvements  choréiques;  incessants, no  disparaissant  pas  pendant  le  sommeil,  rapides, 
de  grande  amplitude,  ils  sont  nettement  accrus  par  les  émotions  :  en  particulier,  l’exa- 
nien  médical  les  redouble.  Nous  avons  dit  qu’ils  étaient  généralisés.  A  la  tète,  ils  con¬ 
sistent  surtout  en  mouvements  de  rotation  autour  d’un  axe  vertical,  avec  participation 
de  l’orbiculaire  des  lèvres,  d’où  jeux  de  physionomie  successifs  :  grimaces,  gestes  de 
iaire  la  nnuie,  etc.  Quant  à  l’orbiculaire  des  paupières  et  aux  muscles  extrinsèques  <les 
yeux,  ils  sont  relativement  respectés.  Aux  membres  .supérieurs,  mouvements  d’élé\a- 
iion  brusques,  accompagnés  ou  suivis  de  mouvements  d’abduction,  de  pronation,  de 
supination,  d(^  flexion  et  (l’e.xt(!nsion  des  doigts.  Les  membres  inférieurs  sont  moins 
Agités  :  on  y  note  toutefois  les  mouvements  rapides  d’extension  et  de  flexion  rendant  la 
•darche  impossible. 

La  paroh^  est  altérée,  les  mots  mal  articulés,  piononcés  d’une  manière  tantôt 
*'Calnante,  tantôt  saccadée  :  cette  dijsarlhric,  à  certains  moments,  est  telle  qu’il  ('st 
^  Peu  près  impossible  d(?  comprendre  ce  que  la  malade  veut  dire. 

Les  Iroubles  inlclleclueh  ne  sont  pas  moins  évidents.  Le  plus  remarquable  est  le  défaut 
d’attention.  Vient  ensuite  la  fliininution  quantitative  de  la  mémoire,  et,  peut-être 
^hrtotit,  de  la  mémoire  visuelle.  De  ces  deux  troubles,  dépend  sans  doute  l’alïaiblisse- 
•dani,  psychique,  plus  apparent  que  réel,  et  qui  ne  s’est  que  très  lentement  accru  pen¬ 
dant  les  quelques  mois  que  la  malade  a  passés  dans  le  service.  Symptômes  d’ordre  né- 
^dtif  ;  pas  d’irritabilité,  pas  le  moindre  phénomène  confusionnel  ;  peu  ou  pas  de  modifi¬ 
cation  des  sentiments  affectifs,  lias  d’altérations  de  l’orientation  spatiale. 

L}s  réflexes,  terulineux  ou  cutanés,  ne  présentent  pas  de  grosses  modifications.  La 
''Cépidation  spinale  fait  défaut.  Quant  au  signe  de  Babinski,  il  est  impossible  à  chercher, 
**  gros  orteil  étant  constamment  en  extension. 

■Autant  qu’on  puisse  dire,  il  n’y  a  pas  de  gros  troubles  de  la  sensibililé,  objective 
Cg  subjective,  générale  ou  spéciale. 

^  noter  un  certain  degré  d'tujpnionie  des  membres. 

Pas  de  Iroubles  Irophiques,  à  part  une  légère  atrophie  diffuse  des  membres. 

La  ponction  lombaire  n’a  pas  été  faite. 

É'élal  général  est  assez  précairi*.  Bàle,  amaigrie,  la  malade  se  sent  lasse,  fatiguée 
g^ant  d’avoir  accompli  le  moindre  effort.  Elle  n’a  pas  de  fièvre.  Les  bruits  cardiaques 
^CUt  bien  frappés  ;  le.  pouls  bat  à  82,  la  tension  artérielle,  prise  avec  l’appareil  de  Pa- 
ohon,  est  de  127.  L’examen  de  l’appareil  respiratoire,  rendu  malaisé  parles  mouvements 
'ggessants,  n’aboutit  qu’à  des  résultats  négatifs.  La  langue  est  un  peu  saburrale.  On 
observe  à  la  iialpation,  d’ailleurs  indolore,  aucune  augmentation  de  volume  du  foie 
^0  la  rate.  Les  urines,  claires,  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

P'OS  choses  se  maintiennent  en  état  jusqu’au  16  mai.  A  ce  moment,  apparaissent  des 
P‘'^‘nomènes  graves  ;  escarre  fessière  s’étendant  avec  rapiilité,  incontinence  des 
'PLincters,  lièvri'  à  39»  avec  accélération  du  pouls,  en  rapport  avec  un  foyer  do  la 
pulmonaire  gaucho.  La  mort  survient  le  jour  suivant. 

A  Vaulopsie,  pneumonie  typique  du  lobe  inférii-ur  du  poumon  gauche,  avec  adhé- 
®goes  de  la  scissure  interlobaire,  et  congestion  simple  du  lobe  supérieur,  sans  traces 
lésions  tuberculeuses.  Au  poumon  droit,  traces  d’emphysème  et  de  congestion,  léger 
’^sudat  nbriiumx  à  la  face  externe. 

Le  p,,iii,  rétracté,  crie  sous  le  couteau.  A  la  coupe,  on  découvre,  vers  l’extrô- 
'  ''  du  lobe  gauche,  un  adénome  caractéristique,  de  forme  arrondie,  do  coloration 


d’or,  du  volume  d’un  marron. 

^  •’ate,  petite,  est  le  siège  de  plusii 


PS  infarctus. 
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Au  cœur,  rien  ù  signaler,  si  ce  n’est  quelques  petits  nodules  athéromateux  de  la 
grande  valve  de  la  mitrale. 

Examen  hislnlngiquc.  —  Nous  avons  prélevé,  à  cet  effet,  des  coupes  : 

I  “  Des  deux  régions  striées  ; 

2“  De  la  partie  moyenne  des  frontale  et  pariétale  ascendantes  droites  ; 

3“  Du  foie. 

Pour  les  coupes  du  système  nerveux,  nous  les  avons  fixées  et  colorées  par  les  méthodes 
habituelles  :  Nissl,  hématéino-éosine.  Loyez.  Elles  ont  été  examinées  avec  notre  ami 
J.  Lhermittc,  que  nous  remercions  vivement  de  son  précieux  concours. 

1»  Régions  striées.  —  11  existe  dos  lésions  manifi^stes  des  noyaux  lenticulair,>s  et 
caudés  : 

Lacunes  de  désintégration  aispz  nombreuses,  dont  les  plus  grosses  sont  d’ailleurs 
visibles  à  l’œil  nu,  avec  des  gaines  dilatée.s,  contenant  d’abondants  produits  do  dé¬ 
sintégration  ; 

Raréfaction  cellulaire  portant  autant  sur  les  petites  que  sur  les  grande.?  cellules  ; 
celles  qui  sont  conservées  présenteni,  d’ailleurs,  des  altérations  :  les  unes  sont  comme  peP 
forées,  trouées  à  l’emporte-pièce,  les  autres  sont  en  voie  manifeste  d’atrophie  ; 

Démyélini.sation  légère  ; 

Gliose  diffu  'c,  prédominant  sur  le  pourtour  (les  vaisseaux  et  sur  les  régions  riches 
en  fascicule.?  de  fibres  nerveuses. 

Gos  diverses  lésions  acfpdèrent  leur  maximum  d’intensité  pour  le  noyau  lenticulaire, 
elles  sont  moins  marqué(  s  pour  le  noyau  caudé.  que  recouvre  un  épithélium  légèrement 
proliféré  ;  elles  contrastent  avec  l’intégrité  absolue  du  thalamus,  de  la  capsule  interne 
et  d((  l’insula  ;  elles  sont  peut-être  plus  marquées  à  g'auclu!  qu’à  droite. 

2”  Aucune  lésion  nette  des  pariélale  el  frontale  ascendantes,  abstraction  faite  d®* 
constatations  suivantes  : 

Existence  d’une  méningite  symphysaire  par  places  : 

Présence  do  quelques  hémorragies’  méningées,  sans  doute  d’origine  agonique  ; 

Production  de  dépôts  métachromatiqm  s  autour  des  capillaires  do  l’écorce. 

3“  L’examen  histologique  du  foie  a  été  pratiqué  au  laboratoire  du  Prof.  Roussy, 
par  M.  Maurice  Perrot,  qui  nous  a  remis  la  note  suivante. 

L’étude  du  parenchyme  hépatique,  en  dehors  du  nodule  tumoral,  met  en  évidence 
des  lésions  de  trois  types  :  dégénérescence  de.s  cellules  épithéliales,  sclérose  conjonctive 
et  réaction  vasculaire.  Les  cellule.?  hépatiques  pré.?entent  une  surcharge  graisseuse  mB®' 
sive  allant  parfoi.s  jusqu’à  la  dégénérescence  complète  du  cytoplasme  (formation  de 
graisses  neutres  d’après  les  colorations  électives  sur  coupes  à  congélation)  le  noyau  étant 
alors  refoulé  sur  la  périphérie  donnant  ainsi  aux  celluh^s  umi  morphologie  en  chaton  de 
bague  dos  plus  caractéristique.  Seuls,  au  voisinage  des  espace.?  portes,  quelques  Ho*® 
formés  de  4  ou  5  cellules  semblent  indemnes.  A  ces  altérations  s’adjoint  une  sclérose 
discrète  qui  tend  vers  le  type  annulaire  sans  cependant  hi  rcaiiser.  Pormée  do  fins  trnus 
seaux  de  fibrilles  collagènes  avec  quelques  rares  fibroblastes  adultes,  elle  siège  surtoo 
sur  les  espaces  porte.?.  On  p(mt  en  lin  mettre  en  évidcmce  un(!  congestion  assc* 
marquée,  à  to[)ogruphie  centro-lobulaire,  paraissant  passive.  Go  sont  là  les  lédoo® 
classiques  du  foie  cardio-graisseux  avec  cirrhose  discrète. 

La  zone  adénomateuse  offre  des  lésions  identiques  de  dégénérescence  graisseu»® 
intense  de  lu  cellule  hépaliqu:',;  la  stase  sanguine  passive  y  est  moins  marquée,  ma*® 

réaction  conjonctive  est  alors  des  plus  nettes.  Séparé  des  zones  précédentes  par  une  sor  ^ 
de  coque  llbreuse  discontinue,  ce  no(iulc  est  lobulé  par  do  larges  travée.?  de  sclérose  q 
découpent  le  parenchyme  glandulaire  en  petits  noduh^s  distincts.  Ces  travées 
des  espace,-,  portes  dont  les  différents  éléments  sont  noyés  dans  un  îlot  scléreux  H 
s’infiltre,  parfois  de  quehiues  lymphocytes,  l'or  les  colorations  électives  du  collag^”  | 
on  voit  que  cette  sclérose,  d’ailleurs  plus  riche  en  fibroblastes,  s’insinue  profondém® 

presqu’entre  chaque  cellule  hé[)ali(pn!  qui  se  montre  cerclée  par  une  fine  auré 
do  collagène. 

II  nous  apparaît  donc  que  la  lésion  examinée  est,  du  point  do  vue  histologique, 
un  adénome  vrai  qu’une  cirrhose  hyperplasique  adénomaleuse. 
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En  somme,  à  l’autopsie  d’une  femme  âgée,  atteinte  de  chorée  chronique 
et  ayant  succombé  à  une  pneumonie,  nous  avons  trouvé,  d  une  part,  une 
Cirrhose  graisseuse  du  foie  avec  adénome  ;  de  l’autre,  des  lésions  d'ordre 
abiotrophie  localisées  aux  noyaux  lenticulaire  et  caudé,  et  plus  marquées 
encore  pour  celui-là  que  pour  celui-ci. 

Les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  fréquents  et,  dans  toute  la  littérature, 
eous  ne  connaissons  guère  que  celui  de  MM.  Urechia  et  Rusdea  qui  puisse 
lui  être  comparé  :  il  concerne  une  chorée  chronique  à  l’autopsie  de  la¬ 
quelle  on  a  trouvé  une  atrophie  graisseuse  du  foie. 

Quelle  que  soit  leur  rareté,  ils  n’en  présentent  que  plus  d’intérêt.  Ils 
Uiettent  en  cause  la  maladie  de  'Wilson.  Sans  doute,  dans  celle-ci,  observe- 
^■on  toute  une  série  de  symptômes  :  tremblement,  hypertonie,  spasmes, 
qui  faisaient  complètement  défaut  chez  notre  malade  ;  sans  doute,  le  début 
eu  est-il  plus  précoce  ;  sans  doute,  la  cirrhose  est-elle  plus  nette,  et  ne 
*  uccompagne-t-elle  pas  d’adénome,  encore  que,  dans  le  livre  si  complet 
M.  H. -G.  Hall  sur  la  dégénérescence  bépatolenliculaire,  il  soit  fait 
'Mention  de  «  figure  de  régénération  ».  Mais  les  cadres  de  la  maladie  de 
'^ilson  doivent-ils  être  considérés  comme  immuables  ?  N’affecte-t-elle 
Pas  quelques  relations  avec  certaines  chorées  chroniques  ?  Et  ne  con- 
^•endra-t-il  pas  dorénavant,  dans  celles-ci,  d’examiner  les  viscères,  dont 
Surtout  le  foie,  avec  la  plus  grande  attention  ? 


^  propos  des  syndromes  infundibulo  tubériens  (Diabète 
insipide  et  syndrome  adiposo-génital),  par  MM.  G.  Roussy, 
E-  Huguenin  et  M"e  Roques. 


Si  l’origine  infundibulo-tubérienne  du  diabète  insipide  paraît  aujour- 
i'Ui  généralement  admise,  de  même  que  celle  du  syndrome  adiposo- 
^^uital,  il  reste  encore  à  préciser  quel  est  le  rôle  respectif  des  différents 
‘^'^yaux  du  tuher  dans  le  déterminisme  de  ces  syndromes. 

Les  troubles  du  métabolisme  de  l’eau  relèvent  d’une  lésion  des 
*'°yaux  propres  du  tuher  :  les  expériences  de  Camus  et  Roussy  l’ont 
•àontré  chez  le  chien  et  les  observations  de  Lhermitte  et  de  bien  d’autres 
venues  le  confirmer  chez  l’homme. 

^our  ce  qui  est  du  syndrome  de  Babinski  et  Frôhlich,  l’observation 
^''•aceps  de  Lereboullet,  Cathala  etMouzon,  ainsi  que  les  expériences  de 
et  Roussy  tendent  à  faire  abandonner  son  origine  hypophysaire  ; 
on  ne  sait  encore  laquelle  des  masses  cellulaires  de  la  substance 
du  plancher  du  S"  ventricule  est  responsable  de  l’adiposité  et  des 
®*’lurbations  génitales. 

^observation  de  la  malade  que  nous  présentons  pourra  peut-être 
à  éclairer  certains  points  de  la  pathogénie  du  synditeme  adiposo- 
^^®dal.  Cette  femme  présente,  en  effet,  une  association  de  diabète  insipide 
syndrome  de  Babinski-Frôhlich,  apparus  en  même  temps  et  évo- 
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luant  concurremment;  ce  fait,  sans  être  exeeptionnel,  est  cependant  rare, 
à  notre  connaissance,  et  mérite  de  retenir  l’attention. 

UiU'  jeune  femiin^  île  32  ans  fut  envoyée  à  l’hospice  Paul-Hrousse,  en  mai  i  927,  parce 
que,  ilei>uis  G  années,  elle  présenl,ai„  les  symptômes  suivants  :  dispari.lion  lolnle  des 
rèfjtes,  piiti/di/psie  et  p/di/nrie  iruiie  intensité  iiiaccoiil umée,  obésité  considérable. 

Ce  syndrome  s’est  constitué  en  ipielipie.s  semaines  ;  pourtant,  pendarü,  une  année 
(«nviron,  obésité  et  polyurie  aufrmentèrent  encore  progressivement.  I.’aiiparilion  do  ces 
symptômi  s  ne  fut  [irécédée  d’aucun  prodrome,  d’aucun  accident  fébrile.  Les  3  ordres 
(le  sign-'s,  tout  dilTérents  qu’ils  (oient,  sont  apparus  dans  le  mèm  ■  temps. 

L'obésité  est  considérable.  Getl.e  femme  de,  32  ans,  qui  mesure  I  m.G9,  pesait  lors 
de  son  entrée  à  l’hôpital,  e'i  mid  dernier,  llô  kgr.;  mais  H  mois  après  le  début  des  acci¬ 
dents,  elle  a  pesé  103  l<g.,  !dor(  ((ue  son  poids,  tandis(pi’elb'  était  bien  portante,  ne 
dépassait  pas  GO  kg.  Islle  aurait  donc,  en  l’espace  de  ([uelques  m(  is,|augmenlé  de.  43  Ug- 
Cette  obésité  est  diffuse,  mais  elle  frappe  certaines  régions  avec  prédilection  :1a  graisse 
in (illre  surtout  la  rétrion  lombaire,  la  partie  inférieure  des  cuisses,  la  région  pubienne, 
l’abdomen.  Celui-ci  forme  un  tablier  qui  s’étale  au-devant  des  cuisse.-:.  l>ar  contre, 
l’obésité  esl  moins  accusée  au  niveau  de  la  face  et  diminue  vers  les  extrémités  distales 
des  membres  :  mains  et  pieds.  Cette  obésité  est  homogène,  elle  ne  forme  pas  de  nodules 
distincts  comme  dans  la  maladie  de  Dercum.  A  l’cmcontre,  de  celle-ci  encore,  cM® 
n’(!st  nullenienl  doiiluureuse  ;  la  pression  des  téguments  n’est  pas  sensible.  La  palpation 
montre  bien  qu’il  s’agit  d’une  infiltration  sous-cutanée  et  non  dermiqu('.  La  [leau  pf^' 
sente  des,  venjetwes  sur  la  région  abdominale,  mais  <pu  seraient  apparues  lors  d’une 
grossesse.  A  la  partie  supérieure  du  bra.i,  siir  la  face  interne,  existent  cependant  de 
petites  verijclures  blanches  qui  dal('nt,  selon  la  malade,  de  l’apparition  de  son  obésité- 
Dans  r('nsemble  cette  peau  est  plutôt  lisse  et  froide  ;  elle  ne  présente  pas  le  phénomène 
du  godet.  Sur  le  t(’!gument,  aucun:!  tache  pigmentaire,  aucun  autre  trouble  trophique 
cutané.  Par  contre,  un  xantliéma  intense  des  [)aupi6res,  est  apparu  lors  du  début  du 
syndrome  :  sa  path')génie  peut  être  discutée,  car  il  ne  s’accompagne  (iu(!  de  peu  d'hy' 
percholestérinémie  (I  gr.  85,  actuellement). 

7-e  deuxième  symi)tôme  que,  présente  cette  malade,  to'  troubles  f/énilaux,  oonsiJte 
en  une  aménorrhée  totale.  Depuis  0  ans,  cette  femme  n’a  pas  eu  une  seule  foi* 
règles  :  celles-ci  ont  cessé  brus(piement,  sans  qiui  la  malade  puisse  môme  attribuer 
cet  arrêt  bruscpie  une  cause  quelconque.  Sans  doute,  la  malade,  n'iglée  à  l’èg®  de 
1  I  ans,  avidt  eu  de.s  rf-gh-s  toujours  irrégulières,  (pu  ne  v(!naient  qu(!  toutes 
5  semaines,  parfois  môme  tous  les  deux  mois  seulement.  De  [dus,  deux  mois 
la  c(!Ssation  (hî  ses  menstnu's,  étaient  apparues  déjà  (1(!  véritables  ménorragios  ■  ^ 
oériodieifé  des 


[lériodiclté  des 


raient  5  jours  au[)aravant,  elles 
héinorragier,  avec  perl(!  de  gros 


ment,  aux  péri()d(!s  (jui  correspondrahmt  à  ses  règl((s  absentes,  elle  ress(!nt  une 
douleur  ovarienne,  et  en  môme  t(jmps  un  petit  tintement  d’oreilles.  Mais  tout 
est  très  fugace. 

Acln(01(‘in(*nL,  cllr  \u\  prèsentf;  aucun  sijîun  (i’hirsuUsmo,  nulle  tendance  au  v^ri 
Son  |)assé  gynécologirfue  ((st,  par  ailleurs,  parfaitem(!nt  normal.  Elhi  n’a  jamais 
fausses  couches;  elle  est  inèn!  d’uiKi' fillette  du 9 ans  qui  est  née  à  terme  :  In 
et  racoouchement  n’ont  été  nullement  troublés. 

Le  3“  sympt(i[iie  plus  bruyant  encon!  :  .,„ae 

Lu  pidi/urie  semble  s’ôtre  installée  également  très  brus(|U(!m(!nt  ;  en  l’(!space  ^ 
quinzaitK!  de  jours,  la  malade  en  vint  à  uriinr  environ  9  litres;  après  quelqinrs  h'  ’ 
arriva  à  10,  18  litres.  Mais  elle  assure  que  la  po/i/df/psie  apparut  la  première  r 
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souffrit  soudain  d’uno  soif  vivo,  dut  boire  beaucoup  et  ensuite  s(!ulcnicnt  la  quantitô 
•ie  ses  urines  s’accrut. 

Depuis,  cette  polyurie  fut  conulanlc  et  durable.  Depuis  G  ans,  elle  n’a  ét6  influencée 
que  par  des  traitements  sur  lesquels  nous  reviendrons  plus  tard.  En  tout  cas,  la  te- 
Beur  du  régime  alimentaire  en  hydrates  de  carbone  ou  en  albumines  ne  semble  pas  la 
Blodiiier  à  l’encontre  de  l’opinion  classique. 

La  polyurie  s’accompagne  évidemment  de  pollakiurie,  mais  on  réalité  d’une  pollakiu- 
■■io  toute  spécieuse  :  la  malade  urine  do  12  à  15  fois  en  24  heures,  et  le  besoin  des  mic¬ 
tions  se  fait  sentir  davantage?,  comme  il  est  classique,  pendant  la  nuit.  En  réalité,  la 
Malade  n’urine  pas  souvent,  si  l’on  compare  le  nombre  lies  mictions  à  la  quantité  d’u- 
fihe  émise  :  elle  présente  une  polyurie  avec  «  oligakiurie  »  et  a  remarqué  elle-même 


Fig.  1.  —  Action  lie  l'extrait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse  en  injections  sous-cutanées 
sur  la  polyurie. 


9u  elle  avait  uriné  jusqu’à  4  litres  à  la  fois  :  une  telle  distension  vésicale  no  fut  d’ail- 
®ars  acquise  que  progressivement. 

*^ettc  polyurie  est  absolument  pure  et  l’examen  des  urines  ne  révèle  aucune  perlur- 
de  Vémoncloire  rénal.  L’urine  ne  diffère  d’une  urine  normale  que  par  sa  dilution 
^çessive  :  elle  est  de  couleur  très  pâle.  Sa  densité  est  de  1,011,  pour  une  polyurie  de 

I*  h’y  a  ni  glycosurie  ni  albuminurie. 

^^L’élimitiation  des  déchets  urinaires  en  24  heures  est  à  peu  près  semblable  à  celle 
sujet  sain  :  pour  une  émission  de  7  litres,  voici  les  différents  dosages  : 


Chlorures  .  1,50  %o  gr. 

Acide  urique .  0,06  %o 

Phosphates  (en  anhydride  phosphorique) .  0,43  %o 


qui  donnerait  ;  chlorures,  10,50  par  24  heures. 

Ac.  urique,  0,56 

Ac.  pliosphorique,  3  gr.,  chiffres  physiologiques. 

Poiî/dgpsic  est,  comme  toujours,  tellement  impérieuse  que  lamaladen’y  peut  ré- 
Quand  elle  essaie  de  ne  pas  la  satisfaire,  elle  ne  peut  tenir  plus  d’une  ou  deux 
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heures  :  sinon  apparaît  une  sensation  de  malaise  général,  une  striction  de  la  gorge.  La 
malade  s’éveille,  la  nuit  pour  boire,  n’a  envie,  (pu^  d’eau  ot  d’eau  très  fraîche  aussi  bien 
l’hiver  cfue  l’été  :  elle  S(!  levait  au  [letit  jour  pour  aller  dans  un  bois  proche,  quérir  de 
l’eau  à  une.  source  fraîche. 

11  est  intéressant  de  remarquer  que  depuis  0  ans  que  persistent  ces  symptômes,  ils 
n’ont  amené  aucune  altération  de  l’état  général.  Tant  qiuî  la  mala<le  peut  boire  à  sa 
soif,  elle  se,  porte  parfaitement  bien.  Elle  est  simplement  incommodée  par  le  Ijesoin 
incessant  d’uriner  et  de  boire. 

I)iahét<'  insipide  et  syndrome  adiposo-génital  apparurent  ilonc  dans  le  même  temps 
chez  notre  malad(^  sans  que  survienne  aucun  autr(>  trouhh'  pathologique.  Sigîies  néga¬ 
tifs  de  pr(!mièri^  importance,  on  ne  décèle  nul  fii/mplôme  (Thi/pcrlenxion  inlracranienne- 
Elle  n’a  jamais  eu  (ht  céphalé((s  mèm{(  par  des  simples  migraines.  Elle  n’a  jamais  eu 

Elle  n’a  jamais  présenté  non  filus  t\c.  lendance  invincible,  au  mimmeil,  ni  d'hi/per- 
somnie  ni,  à  l’encontre,  iVinnomnie..  Son  sommeil  (tst  absolument  normal,  entrecoupé 
seulement  d((  rêves,  intéressants  [)eiit-ôtr(‘  au  fuiint  de  vue  de  la  psychologi(!  du  rêve; 
elh'  voit  invariablement  devant  ses  yeux  un  verre  rempli  d’eau  (et  jamais  d’un  autre 
licpude  qu’elle  ne  désir(t  pas)  (tt  d’une  eau  si  fraîche  que  le  verre  en  est  tout  couvert  de 
buée.  Mais  elh?  n’a  jamais  présenté  de  Iruiiblcs  p.iiirliiipic.i  à  typ(!  de  confusion  mentale) 
d(i  manie  dépnissive  ou  de  délire.  Son  entourage  n’a  jamais  noté  urut  modilicalion  de 
son  caractère. 

Il  n’existe  aucun  trouble  de  In  vision  :  ni  subjectif,  ni  obje(,tif,  pai  d’hémianopsie  1 
aucune  paralysie  oculo-rnotrice.  L’examen  du  fond  de  l’uiil  ne  révèle  ni  œdème,  ni  stase 

Enlin,  on  ne,  trouve  aucun  autre  symptôme,  dans  l’anamnèse  qui  puisse  indiqo®’’ 
une  localisation  cérébrale  d’uiuî  lésion  quelconque,  ou  epji  puisse  renseigner  sur  son 
étiologie  possible. 

Par  ailleurs,  l’intégrité  d((s  autn^s  appar((ils  est  absolue.  En  particulier,  le  pouls 
bat  à  B5,  poini  bradycardique  ;  la  tension  de  14/7  —  au  Vaquez  —  n’est  point  abai.5sée 
cornnu'  on  l’a  signalé  dans  de  semblables  cas. 

La  température  est  irrégulière  :  elle  oscille  entre  37”,  3B>>  et  parfois  39",  mais  cette 
malade  présente  des  lésions  cutanées,  sans  nul  rapport  apparent  avec  le  syndrome  qne 
nous  décrivons,  qui  peuvent  (!xpliqu((r  cett((  température  instable. 

La  ponction  lombaire  n’a  ri((n  décelé  d’anormal.  I^a  réaction  de  B.-W.  dans  le 
(!st  négative.  Le  taux  de  Purée  sanguine  est  (ie  0  gr.  ÜO. 

Les  4  gran(t.s  symptôm.is  qui  constiti.etd,  le  double  syndrome  que  présente  notre 
malade  ne  s’accompagnent  non  plus  d’aucune  lésion  osseu-ie  appréciabl((  par  la  radio¬ 
graphie  du  errtne.  La  .-elle  turcique,  radiographiée  de  façon  à  ce  que  la  gouttière  trans- 
V((rsale  que  forme  la  selle  se  projette  ((xactoment  do  profil  de  l’axe  de  cette  gouttière) 
!(((  montre  aucuiuî  déformation  osseuse.  Il  n’y  a  aucune  trace  d’usure  de  la  lame  qua¬ 
drilatère  ;  l(!s  apo|)hyses  clinoïde,  postérieures  ajiparaissent  très  nettes  comme  aus 
les  antérieures. 

Depuis  13  mois,  notre  malade  a  été  soumise  aux  classiques  traitements  du  diabète 
insipide,  tant  à  l’hô[)ital  civil  ('e  Versailles  que  dans  notre  service  de  l’hospice  Pee*' 
Brousse. 

Les  traitements  habituels  n’ont  déterminé  que  des  modifications  aujourd’hui  bie® 
connues. 

Alors  que  la  pilocarpine,  l’atropine,  la  tyroi  in  ■,  le,  cyanure  de  mercure,  le  novars 
nohenzol  sont  reités  sans  la  moindre  action,  «-t  môme  la  [(onction  lombaire,  pratiqd® 
à  (huix  reprises,  l’('.rlrail  d’/iypop/ii/.s'e  .ieul  a  arnriné  une  sé(ii> lion  des  [diénomène.?  P® 
lyuriqu(!s  (ît  dans  des  conditions  telles  qu’elles  valent  qu’on  s’y  attache  un  infta  • 

O’estseuleiTuuit  l’extraitdu  lobe,  po.stérieur  (ou  ce  ()u’on  appelle  couramment 
de  lobe  postérieur»)  qui  ((st  actif.  Dans  une  première  série  d’inj((ctions,  celles-ci,  me 
sous-cutanées,  sont  suivies  constamment  d’un  petit  ciioc  ;  pôleur,  sensations  d’af 
du  C(eur,  d’angoisse,  qui  débutent  10  minutes  après  l’injection  ot  durent  de  2à3  heU 
1  heurell /2  environ  après  l’injection,  la  soif  s’atténue  progressivement  et  la  ni® 
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®'‘>'ive  à  passer  la  nuit  sans  boire.  Mais  avant  l’injection  du  lendemain  la  soit  tend 
éjà  à  reprendre.  Parallèlement,  le  taux  de  l’urine  s’abaisse  et  tombe  de  16  litres  jus- 
lu  à  2  litres  au  lendemain  même  de  l’injection.  Mais  la  thérapeutique  cessée,  l’action 
ne  se  poursuit  guère  :  parfois  elle  a  pu  persister  durant  4  à5  jours,  mais  rapidement, 
e  taux  remonte  jusqu’aux  16  ou  16  litres  habituels.  L’injection  intraveineuse,  tou- 
JOurs  suivie  d’un  choc  violent,  bien  que  pratiquée  avec  les  précautions  d’usage,  n’a 
^lu  un  effet  beaucoup  plus  discret  que  l’injection  sous-cutanée. 

I^ans  notre  service  de  Paul-Brousse,  le  traitement  radiothérapique  dirigé  sur  la  région 
Wfundibulairo  a  été  pratiqué  par  le  D''Levi  Lebhar,  chef  du  laboratoire  de  radiothérapie. 
J  Dali  mai  au  18  juin  dernier,  la  malade  a  reçu,  en  séances  quotidiennes  de  500  à 
J  16.000  R.,  par  des  portes  d’entrée  temporales  et  pariétales  gauches  et  droites. 

®  le  début  du  traitement,  la  diurèse  diminue  lentement,  puis  fait  soudain  une  chute 


enfin  reprend  sa  chute  progressive  jusqu’à  arriver  au  taux  de  7  litres.  La 
boissons  absorbées  suit  une  évolution  parallèle  ;  plus  clairement  que  toute 
le  schéma  ci-contre  extériorise  la  marche  des  phénomènes.  En  même 
tnj]  ®  la  chute  de  la  courbe  urinaire  survint  une  chute  du  poids  :  de  96  kg.,  la 
StiSi  ®  passée  à  65  kg.  Par  contre,  aucune  modification  n’est  survenue  dans  la 
génitale. 

fl’  ‘Repais  5  aiois  le  taux  de  l’urine  s’est  invariable- 

^  7  litres;  le  graphique  est  représenté  par  une  ligne  strictement  rectiligne; 
8tfi„,  *'‘®ax  aussi,  les  excreta  liquides  sont  maintenant  exactement  égaux  auxingesta 
,j,^®hient  mesurés. 

'’écemment  et  comme  expérience  de  contrôle,  nous  avons  repris  les  injections 
Hèue rétro-pituitrine.  Or,  è  la  grande  surprise  de  la  malade,  aucun  phéno- 
tojnb-  suivit  l’injection,  et  dès  le  lendemain  de  celle-ci  le  taux  de  l’urine 

festgi'*®  ^ ^  litres  ;  8  inj.ections  quotidiennes  ne  modillent  plus  la  courbe  qui 
«Dcof  ^  •Itres.  La  série  est  terminée  depuis  4  jours  et  l’effet  semble  se  perpétuer, 
‘lapais  46  heures  l’urine  monte  à  3  litres  1/2.  D’ailleurs  cette  persis- 
é'injg  ®  l’effet  pendant  quelques  jours  s’est  déjà  manifestée  lors  des  premières  séries 
'ans  :  elle  dure  ainsi  4à5jourspuio  la  diurèse  reprend  son  ascension  progressive. 

^8VUe  neurologique.  —  T.  Il,  N»  6.  DÉCEMBRE  1927 
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Voici  donc  une  malade  qui  a  présenté  brusquement  sans  nul  prodromei 
sans  nul  signe  concomitant  qui  puissent  orienter  vers  une  étiologie  quel¬ 
conque,  un  double  syndrome  :  syndrome  adiposo-génital  et  syndrome 
polyurique. 

L’absence  de  signes  d’hypertension  intracrânienne,  l’intégrité  absolue 
de  la  selle  turci(|ue  qui  reste  telle  depuis  ü  ans,  permettent  d’éliminer, 
dans  la  palliogénie  de  ces  troubles,  toute  hypolbèse  de'néoplasie  bypO' 
pliysaire. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l’action  ([uasi  élective  ([u’exerce  sur  le 
polyurie  l’extrait  hypophysaire  et  (pii  a  pu  paraître  pendant  un  temps  un 
crilèro'  pathogénicpie.  11  est  certain  que,  comme  à  l’habitude,  l’extrad 
d’hypophyse  et  surtout  l’extrait  de  «  lobe  postérieur  »  réduit  considéra- 
blcnicnl  la  polyurie.  INhiis  le  rôle  cpie  joue  en  ce  cas  l’hypopbyse  est  d  un 
ordre  purement  pharmacodynamicpie  :  le  lait  semble  admis  depuis  le® 
expériences  de  Roussy  et  Lamus  et  la  discussion  de  la  Réunion  interna¬ 
tionale  de  neurologie  de  1922.  Un  seul  point  mérite  d’èlrc  retenu,  à  ce 
sujet,  chez  notre  malade,  c’est  l’échec  qui  s’ojiposc  à  peu  prés  absolu  de 
l'hypophyse  en  injections  intraveineuses  à  son  action  constante,  lorS' 
qu’elle  est  injectée  sous  la  peau. 

Deux  faits  surtout  nous  paraissent  devoir  retenir  davantage  l’attention 
et  ce  sont  eux  cpii  font  tout  l’intérêt  de  cette  communication. 

C’est  tout  d’abord  l’action  énergicpie  de  la  radiothérapie  profonde  :  aa 
fur  et  à  mesure  des  répétitions  des  séances,  comme  le  montre  le  g^' 
phique  des  urines,  on  voit  la  courbe  osciller,  ébaucher  une  chute  en  lySt®’ 
puis,  après  une  série  de  soubresauts,  tomber  à  7  litres.  Plus  encore,  et  a 
l’encontre  de  ce  cpii  survient  dans  la  thérapeuticpie  hypophysaire,  l’o®®* 
obtenu  est  durable.  L  in  jection  d'extrait  d'hypophyse  une  fois  terminé’ 
ainsi  que  le  montre  notre  courbe,  le  taux  des  urines  remonte  et  l’acUca 
ne  se  poursuit  guère  dans  notre  cas  au  delà  de  d  ou  4  jours  après  1  inj®^ 
tion.  Avec  la  radiothérapie,  la  polyurie,  réduite  à  7  litres  à  la  lin  du  tral 
tement,  est  restée  à  7  litres,  h  mois  durant.  ^ 

Un  l’absence  de  faits  anatomiques,  nous  ne  pouvons  discuter,  à  propo 
de  cette  observation,  le  mécanisme  précis  de  l’action  des  radiation®^ 
mais  nous  borner  seulement  à  constater  un  fait,  point  encore  observ  ^ 
notre  connaissance  :  seule  lu  radiothérapie  a  pu  faire  tomber  d’une  faÇ° ^ 
durable  la  poljjuric  iiifundibiilaire.  Sans  doute,  le  traitement 
pique  n’a  pas  eu  d’action  sur  le  syndrome  génital  ;  par  contre,  la 
relative  du  poids  qui  accompagna  celle  des  urines  est  un  autre 
qui  vient  démontrer  le  siège  voisin  des  noyaux  régulateurs  du  tn 
bolisme  de  l’eau  et  du  métabolisme  des  graisses  dans  la  région 

Le  second  fait  intéressant  réside  précisément  dans  la  notion  topog 


phique  qu’il  est  logique  de  déduire  de  notre  observation  clinique  ■ 
coexistence  et  l’évolution  comparables  du  double  syndrome  qu’nffre 
majade,  localisent  dans  le  voisinage  l’un  de  l’autre  Iqs  deux 
dépendent  la  régulation  de  l’eau  et  la  régulation  des  graisses- 
l’absence  chez  notre  sujet  de  lésions  oculaires  donne  à  penser  que;l«  ® 
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ces  noyaux  n'est  pas  très  antérieur.  Il  faut  noter  aussi  l’absence  de 
somnolence,  qui  est  un  second'  fait  à  retenir  dans  l’étude  de  la  localisa- 
bon  nucléaire  du  tuber,  puisque  le  rapport  récent  de  Lhennitte  et 
Tournay  a  conclu  qu’un  des  sièges  important  du  sommeil  devait  résider 
dans  des  noyaux  de  la  substance  grise  du  3®^  ventricule. 

Quelle  que  soit  la  nature  de  la  lésion,  qu’il  est  bien  difficile  de  préciser 
présence  d’une  évolution  aussi  longue  et  d’autre  part  de  l'action 
'élective  des  rayons  pénétrants,  un  foit  nous  paraît  primordial  :  les 
^entres  infmidibulo-lubériens  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  la  régulation 
.^Hnaire,  la  régulation  de  rtitilisation  des  graisses  et  sans  doute  aussi  celle, 
**0  moins  partielle,  de  l'appareil  génital,  sont  tous  voisins  l’an  de  l’autre  ;  ils 
*ioioent  être  relativement  éloignés  du  chiasina  et  aussi  du  centre  du  sommeil  ; 
*®lleestdu  moins  l'hypothèse  que  suggère  cette  observation,  et  qui  ne 
prendra  quchiue  valeur  que  du  jour  où  d’autres  faits  anatomi([ues  ou 
cliniques,  relatifs  à  des  syndromes  de  la  même  région,  pourront  lui  être 

comparés. 


^^hropathie  vertébrale  pseudo-tabétique  chez  un  syringo- 
myélique,  par  Lucien  Cornie  et  M.  Franceort. 


la  fréquence  de  la  scoliose  est  classique  dans  la  syringomyélie,  par 
'Contre  nous  avons  observé  un  cas  d’ostéoarthropathie  vertébrale  ([ui  nous 
paraît  particulièrement  exceptionnel  tant  en  raison  de  sa  morphologie 
Pseudo-tabètique  que  des  manifestations  cliniques  atypiques  présentées 
par  le  malade  qui  en  était  porteur. 

Nous  avons  l’bonneurde  présenter  les  radiographies  et  de  rapporter  à 
a  Société  les  détails  de  l’observation  qui  sont  les  suivants  ;  ’ 


g  Pr..,  (HiulUmL  eu  droit,  âg6  de  25  ans,  est  v<mu,  U  y  a  2  mois,  nous  deuiaudor  con- 
pour  uu  état  d’agnésie  persistant  depuis  la  puberté  et  savoir  si  celui-ci  u’était  jias 
rapport  avec  un  affaissement  vertébral  progressif  évoluant  depuis  ü  ans.  .Son 
_Mvation  nous  a  semblé  intéressante  à  rapporter  ici. 

J  “68  an,técéd(!nts  pathologifiu(!S  sont  peu  importants  :  scs  grands-parents  sont  morts 
*ysé  'd’affections  aiguës,  sauf  son  grand-pére  paternel  qui  a  succombé  à  G5  ans,  para- 
6Dnsécutivem(mt  à  un  ictus  survenu  à  l’agc  do  5&  ans.  Son  père  est  att( dut  d’une 
^^aipeur  »  hépatique  évoluant  depuis  191 7  et  ayant  cédé  la  radiothérapie  (adénome  ? 
Un  Bordet-Wassermanu  pratiqué  chez  lui  a  été  négatif. 

*U6re  et  un  frèn;  aîné  sont  en  bonne  sauté.  Pas  do  frère  mort  en  bas  âge,  ni  de 
68e  couche  do  la  mère. 

g(  ®6  untécédeuts  personn(ds  confirment  p.ar  contre  l’existence  d’un  passé  patholo- 
très  chargé  et  particulièrement  complexe. 

Ils  ^d*Uis  l’enfance,  h^s  parents  ont  été  frappés  par  sonmampic  de  sensibilité  douloureuse. 
pA  ^fPulleut  (pi’il  n’a  pas  pleuré  lors  de  la  circoncision  rituelle  pratiquée  sur  lui  à 
.3  semaines. 

lUdl  premiers  mois  de  sa  vie,  on  dut  lui  protéger  par  des  pansements  les  mains, 
6Uftl  *''*?'’^’uit  au  point  de  provoquer  de.s  iilcérations  prolomlcs  des  doigts.  Enfin  sou 
thermique  cutanée  est  confirmée,  lorsque,  âgé  de  18  ranis,  il  se  brûla  pro- 
3  (3o  ,1,. gré)  la  paume  de  la  main,  droite  sans  accuser  de  douleur.  A  l’âge  de 

“  ostéomyélite  »  du  fémur  droit  avec  grosse  tompératurci  traitée  chk'urgica- 
guérit  dans  les  délais  normaux.  Pendant  la  convale.scencc,  sa  mère,  constatant 
8®ne  masticatrice,  lui  retire  de  la  bouclue  un  séquestre  formé  d’un  fragment  du 
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maxillaire  inférieur  gauche,  voisin  de  l’angle,  et  surlequel  sont  implantées 2 dents.  Cette 
élimination  s’est  faite  sans  douleur  ni  fièvre.  Le  cicatrisation  m’opère  normalement. 

Quelques  mois  plus  tard,  un  œdème  persistant  du  cou-de-pied  droit,  est  soigné  à 
Berck  et  traité  par  l’immobilisation  plâtrée  et  une  série  d’injections  modificatrices. 
L’appareil  est  levé  après  3  mois. 

Pou  de  temps  après,  é  la  suite  d’une  chute  très  légère,  on  constate  une  fracture  sous- 
périostée  du  tibia  droit.  La  consolidation  se  tait  en  3  semaines  dans  une  gouttière 
plâtrée. 

Deux  ans  se  passent  sans  incident,  lorsque,  à  la  si  ite  d’un  traumalisme  minime, 
discutable  même,  le  jeune  malade  se  fracture  les  2  os  de  la  jarnlie  droite.  li  n’enéprouve 
aucune  douleur.  Replâtré,  il  se  consolide  en  un  mois.  Une  réaction  de  Wassermann 
pratiquée  alors  dans  le  sang  est  négative.  A  l’ège  de  7 ans,  apparaissent  di's  ulcérationS_ 
buccaies  et  gingivales  (?)  qui  sont  traitées  par  des  attouchements  iodés  et  chloratés, 
complétés  d’une  série  d’injections  qui  provo(]uent  la  chute  de  plusieurs  dents.  Nous 
n’avon.s  pu  obtenir  de  précision  sur  c(!  traitemmit  sans  doute  iruîrcuriel  dont  l’effl' 
cacité  a  été  problématique. 

Deux  ans  plus  tard,  une  brûlure  accidentelle  du  2“  degré,  étendue  aux  2  molleti,  n'est 
découverte  par  la  mère  que  le  soir  en  couchant  le  malade.  Il  n’avait  rien  ressenti. 

La  même  année  apparaît  une  ostéite  légère  des  os  du  nez.  Un  nouveau  traitemcB*’ 
antispécifiquo  est  institué  conjointement-  au  traitement  local  (fue  nous  n’avons  P» 
faire  préciser.  Depuis  co  moment  (1911)  des  traitements  arsenicaux  et  mercuriels 
ont  été  pratiqués  régulièrement  id  alternativement  sans  modifier  l’évolution  de  1’»^' 
fection. 

En  1913,  une  fracture  spontanée  du  péroné  ilroitet  10  moisplus  tard  une  fracture  o 
tibia  gauche  guérissent  par  cal  normal  qn  3  semaines  environ. 

En  1910,  une  paratyphoïde  n’a  pas  do  conséquence  fâcheuse.  Une  nouvelle  réactiof 
de  Wassermann  pratiquée  dans  le  sang  après  guéridon  est  négative. 

Quatre  ans  se  passent  sans  incident,  puis  en  1920  un  empâtement  brusque  mais  ind®' 
lore  du  péroné  droit  est  attribué  radiologiquement  â  une  périostite.  Celle-ci  dure  P®**' 
dant  un  mois.  , 

La  même  année,  le  malade  est  atteint  d’oreillons  compliqués  d’orchite  droite 

aans 

Tout  semble  rentré'  dans  l’ordre  lorsqu’un  jour,  sa  mère  remarque  l’existence  o»  ^ 
la  région  dorsale  d’une  gibbonté  légère.  Celle-ci  n’est  le  siège  d’aucune  douleur,  ni  sp® 
tanée,  ni  provoquée  et  no  gêne  en  rien  les  mouvements.  Un  corset  plâtré 
remplacé  bientôt,  en  raison  d’ulcérations  iliaques,  par  un  appareil  mobile,  pn*® 
un  corset  en  celluloïd.  Ce  dernier  appareil  est  supprimé  par  le  malailo  au  bout  de  3  8^^ 
(1923),  Depuis  cotte  date,  la  gibbosité  s’est  constituée  et  n’a  pas  semblé  évoluer, 
seul  incident  notable  depuis  ce  moment  est  l’apparition  d’un  mal  perforant  du  5“  of 
gauche.  Celui-ci  aurait  guéri  au  moyen  de  pansements  aseptiques. 

A  l'examen,  le  l®’’  /éwirr  ^927,  on  constate  les  symptômes  objectifs  suivants 

Le  malade  de  petite  taille  (  1  m.  55)  est  trapu.  Lorsqu’on  l’examine  n 
du  contraste  qui  existe  entre  les  deltoïdes,  très  volumineux,  et  les  biceps  plutôt  r< 

Los  cuisses  ont  un  développement  moyen.  Le  membre  inférieur  droit  est  plus  vo 
neux  que  le  gauche,  surtout  au  niveau  dos  malléoles.  0 

Le  thorax  est  écrasé,  très  creux  dans  la  région  xyphoïdienne  où  l’appendice  xyp 
est  à  peine  marqué.  . 

La  face  est  asymétrique  ;  les  joues  sont  émaciées  par  fonte  de  la  boule  gra«s 
de  Bichat.  doi?^’ 

Les  mains,  petites  et  courtes,  présentent  un  aspect  légèrement  boudiné  des 
Les  phalangettes  des  2  côtés  sont  élargies  et  aplaties. 

La  main  droite  est  très  déformée  par  la  cicatrice  rétractile  do  la  brûlure 
qui  occupe  toute  la  paume  et  empêche  l’ouverture  complète  des  doigts  dont  les 
marqués  de  fine.5  stries  se  courbent  sur  l’extrémité  to  doigts  en  bec  de  corpi 
mensurations  montrent  un  raccourcissement  de  5  mmrdu  médius,  do  l’annulaïf  ^ 
l’index  de  la  main  droite  par  rapport  â  la  gauctu'. 


n  est  frappa 
it  rédo'W’ 
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Enfin,  de  dos,  on  est.  frappé  par  la  saillie  d’une  forte  cyphose  des  dernières  vertèbres 
•lorsales  avec  saillie  de  la  10®  vertèbre  dorsale. 

A  l’examen  du  rachis,  on  constate  les  symptômes  suivants  : 

Le  rachis,  extrêmement  mobile,  permet  tous  les  mouvements  de  flexion  et  de  rotation. 
La  gibbosité  devient  plus  apparente  lorsque  le  malade  se  baisse.  Il  semble  y  avoir  à 
^on  niveau  une  angulation  voisine  de  l’angle  droit;  les  articulations  vertébrales  sus- 
et, sous-jacentes  se  mobilisent  normalement.  Il  n’existe  au  niveau  de  la  saillie  verté¬ 
brale  ni  douleur  subjective,  ni  provoquée  par  la  percussion,  la  pression  ou  la  mobilisa¬ 
tion  Vertébrale. 

Dans  toutes  les  autres  régions  du  rachis,  les  mouvements  actifs  et  passifs  sont  nor¬ 
maux.  On  note  seulement  un  peu  d’hyperlaxité  articulaire. 

La  motilité  active  est  normale  partout. 

E  n’existe  enfin  aucun  trouble  de  la  série  cérébelleuse. 

Réflectivité  :  1®  Réflexes  tendineux.  —  Les  réflexes  achilléena,  roti’liens  et  oléocra- 
®iens  sont  très  vifs  sans  extension  exagérée  de  la  zone  réflectogène. 

R  n’existe  ni  clonus  rotulien,  ni  trépidation  épileptoïde,  mais  une  hyperexcitabilité 
Mécanique  considérable  des  muscles  des  membres.  Les  muscles  de  la  face  réagissent  nor¬ 
malement,  quoique  l’on  note  cependant  une  ébauche  de  signe  de  Chvostek  sans  signe 

“’Escherich. 

Réflexes  cutanés.  —  Réflexe  plantaire  normal, mais  ne  se  produit  qu’après  sora- 
®aation  des  excitations. 

Lfémastérien  aboli  à  droite,  ébauché  è  gaucho. 

Ras  réflexes  abdominaux  droits  sont  abolis.  A  gauche,  ils  ont  une  intensité  très  di- 
’*'ihuée,  Je  supérieur  réagit  pourtant  plus  que  le  moyen,  et  surtout  que  l’inférieur 
est  très  faible. 

De  réflexe  anal  est  conservé.  Le  bulbo-caverneux  existe  très  faiblement. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  subjective  est  normale. 

La  sensibilité  tactile  est  conservée  partout,  sauf  dans  les  zones  suivantes  :  à  la  face 
^mtéro-externe  de  la  jambe  droite  on  arrière  et  au-dessus  de  la  malléole  externe  gauche 
'  *m®hsion  d’une  mandarine)  dans  la  région  paraombilicale  droite  (dimension  d’une 
.  ®*h)  et  à  la  face  postéro-interne  de  l’olécrane  droit  et  gauche  (dimension  d’une  orange). 
®  hialade  dit  qu’il  a  remarqué  lui-même  que  la  peau  y  est  «  engourdie  »  depuis  long- 
«mpg. 

La  sensibilité  douloureuse  à  la  piqûre  est  abolie  partout,  sauf  à  la  face  externe  de  la 
droite.  Le  malade,  sans  accuser  de  douleur,  distingue  cependant  le  plus  souvent 
®  contact  de  la  pointe  du  contact  do  la  tête  de  l’épingle  qui  le  touche. 

Les  notions  de  chaleur  et  de  froid  sont  abolies  totalement  même  pour  de  petites 
J  fonces  thermiques,  dans  les  régions  o(i  la  sensibilité  tactile  est  troublée.  Toute- 
de  f  ^olade  interprète  mal,  par  intermittence,  et  partout,  le  degré  de  chaleur  ou 
jj  ’’cLl  (sensation  do  brûlure  dans  l’eau  tiède,  de  glace  dans  l’eau  froide).  Enfin  la 
Ore  Vraie  se  fait  partout  sans  éveiller  de  douleur. 

®  trichosthésio  exi.ste  n 


P  "•v.iiusLiiesie  exi.sue  juins  la  trichalgésie  est  abolie.  La  sensibilité  osseuse  au  dia- 
est  normale,  ainsi  que  la  notion  de  position. 

J®  cens  stéréognoslique  est  conservé. 

est  normale.  Pas  do  troubles  subjectifs  labyrinthiques. 

^examen  oculaire  (1)'  Abt)  n’a  montré  ni  lésion  du  fond  d’œil  ni  modification  du 
^  ''isuel  ni  de  l’acuité.  On  no  note  que  l’existence  de  nombreuses  taches  pigmen- 
j®®  ^e  l’iris.  Los  pupilles  sont  régulières  et  égales, 
j^®  Sens  gustatif  et  l’odorat  sont  notablement  aiminués. 

^  ®PPdtit  génésique  est  très  diminué,  les  érections  spontanées  sont  très  peu  fréquentes 
j^®  terminent  rarement  par  une  éjaculation. 

a  dns  réactions  vaso-motrices  vives 
^^8  au  froid. 

^®'nialemont  la  tension  artéyelle  (Pachon)  est  de  Mx  12  ;  Mnx  0,5  ;  lo  =  2,5. 

%  bain  chaud,  on  trouve:  Mx  13,5  ;  Mn  8,5;  lo  =  3,50  et  bain  froid:  Mx  13,5; 
’-^:io  =  d,25. 
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Lps  roactions  pilo-molrioen  no  sont  pas  modifiées. 

Les  sécrétions  su(Joral<!S  et  sébacées  sc  font  nonnalemont. 

Enfin  il  n’existe  pas  de  trouble  ;  psycbicfues  :  l’intelligence,  la  mémoire  et  l’émotivité 
sont  intactes.  Malgré  ses  nombreuses  indispositions,  le  malade  a  fait  de  bonnes  éludes  et 
a  été  licencié  im  droit  à  22  ans. 

L’examen  somatique  général  montre  l’intégrité  des  appareils  respiratoire,  circula¬ 
toire,  digestif  et  urinaii’e. 

A  l’oxarnen  humoral  :  la  réaction  de  Wios.sermann  faite  au  sérum  chauffé  et  non  chauffé 
et  parle  procédé  de  .Jacobstlial  ainsi  que  la  réaction  di'  Mecnielii:  sont  uégative.s  encore 
une  fois  en  février  1927  dans  le  sanguprès  réactivation. La calcémietolaleostdijninuée- 

La  ponction  lombaire  n’a  pu  être  pratiquée. 

Plusii'urs  radiographii*  ont  été  fait(;s  : 

En  1920,  une  railiographie.  du  cou-de-pied  droit  qin;  nous  avons  pu ôtudiei’, montre  un 
élargiss(unenL  notabli^  du  canal  médiillain!  du  tibia  dont  la  paroi  est  aminciin  Le  péroné 
présente  une  épiphys('  très  augnnmtée  d(!  volume,  à  bords  un  p(aj  flous.  Le  cartilage  ài 
conjugaison  riK^suriMUicore  environ  2  mm.  d’épaissenr.  Dans  l’ensemlde,  hîs  os  ne 
scmbhmt  pas  décalcifiés. 

Le  4  février  1927,un(t  ra<liographie  des  2  mains  montre  unraccourciss(!menl  de  5  naffl' 
de  la  phalangette  du  médius  droit  (tt  de.  3  mm.  de  celle  de  l’index  droit  par  rapport  8 
celle  du  côté  gauche.  Li-s  os  .sont  gros  mais  d’aspect  radiologi(pje  normal.  < 

La  radiographie  d(î  face  du  rachis  au  niveau  de  la  gibbosité  montre  une  déviation 
angulaire!  siégeant  entre  DX  et  DXI  qui  sont  subluxées.  Ges  2  v(!rtèbres  sont  pin* 
opaques  aux  rayons  ((u(!  normalem(!rit.  La  10»  dorsale  est  aplatie  à  droite,  sa  face  infé¬ 
rieure  est  irrégulière  et  à  contours  peu  nets.  L’espace  intervétébral  est  en  partie  comblé 
par  des  productions  o.stéoirhytiqiies. 

La  11»  dorsah!  est  considérabhunent  augmentée  de  volume.  Ses  bords  latéraux  sonf 
irrégulier-s,  f(!rmé.s  d’ostéophytes,  dont  l’un  vient  entourer  la  base  d(!  la  vertèbre  su®' 
jaconte  comme  une  pince  recourbée  (bec  de  perroquet).  L’espace  intervétébral  soU®' 
j'i.cont  est  à  peine  marqué.  L’articulation  avec  DX  est  indiquée  par  un  espace 
à  bords  peu  nets  et  irréguliers  à  droite.  Il  y  a  soudure  à  gaucho.  Enfin  tout  le  grou^ 
DIX,  ÜX,  DXI  et  DXII  est  entouré  d’une  gaine  ù  contours  arrondis,  opacité  oUiB' 
parable  aux  côbis.  Los  autres  vertèbres  semblent  Intactes. 

De  profil, on  constate  que  l’axe  des  vertèbres  dorsole.s  (it  celui  des  v(!rtôbres  lombai'''®® 
forme  un  angle  d’(!nviron  120»,  dont  le  sommet  siège  entre  DXI  et  DXII.  La  U» 
salo  à  contours  irréguliers  est  snbluxée  sur  la  12»,  sa  face  antérieure  reposant  sur  '® 
face  supérieure  de  celle-ci.  Elle  est  fortementaugmentéede  volume  par  desproducti®*** 
o.stéophytiqui'S  qui  en  rendent  les  bords  flous.  La  moitié  inférieure  semble  décalcifié®’ 

DX  de  volume  normal  présente  un  bord  inférieur  irrégulier.  DXII  est  un  peu  apl®^® 
et  semble  soudée  à  DXI.  Son  bord  antéri(!ur  déborde  un  peu  la  face  antérieure  de 
et  arrive  presque  à  la  [lartie  antérieure  de  l’interligne  qui  sépare  DX  et  DXI. 

En  résumé,  notre  malade  présente  : 

1°  Des  troubles  de  la  sensibilité  caractérisés  par  : 

Anesthésie  à  la  picu'ircct  à  la  brûlure  étendue  à  tous  les  téguments  ® 
datant  de  l’enfance  ;  , 

Diminution  de  la  sensibilité  tactile  et  thermique  en  placards  syniét*’* 
ques  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  et  une  zone  de  la  dimensi®’’ 
d’une  main  sur  l’abdomen  à  droite.  Amoindrissement  de  la  sensibilité#* 
tativc  et  de  l’odorat. 

2“  Des  modifications  de  la  réflectivité  :  exagération 
réllcxes  tendineux  ;  abolition  des  réflexes  abdominaux  dro 
très  marquée  des  abdominaux  inférieur  et  moyen  gauche  ainsi  que  du  b 
bo-caverneux. 

3“  Des  troubles  trophiques  :  a)  reliquats  cutanés  de  mal  perforant 


généralisée  ^ 

ts  et  diminutio; 
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b)  Osseux  :  fractures  spontanées  récidivantes  des  jambes  particulièrement 
adroite.  Enfin  une  arthropathie  vertébrale  indolore  avec  pibbosité  mobile 
marquée  au  niveau  des  10®  et  11®  vertèbres  dorsales  qui  présente  des  zones 
alternantes  d’ostéo  poroseet  d'byperostose  et  rappelant  le  typedes  ostéo- 
arthropathics,  tabétiques  vertébrales  dont  H.  Roger  (de  Marseille)  a  donné 
t'éCemment  une  excellente  description  d’ensemble  (Paris  médical,  1923). 

Un  tel  tableau  clinique  doit  éveiller  quant  à  l’étiologie  l’idée  de  trois 
affections  :  la  syringomyélic,  rhérédo'.sypliilis  et  la  lèpre. 

La  précocité  des  accidents, l’absence  des  macules  et  des  Icpromes,  enfin 

manque  de  contamination  et  la  rareté  de  la  lèpre,  nous  font  de  suite 
^Hminer  cette  dernière. 

L’hérédo-syplîilis  pourrait  donner  de  semblables  accidents  sous  forme 
de  tabes  infantile.  Le  mal  de  Pott  spécifique  ne  présente  en  effet  ni  ces 
Caractères  d’indolence,  ni  cet  aspect  radiologique.  En  laveur  du  tabes  nous 
pourrions  retenir  l’analgésie,  la  diminution  du  réllexe  bulbo-caverneux, 

'  arthropathie  vertébrale,  la  localisation  basse  des  fractures  spontanées, 
^ais  contre  celui-ci  nous  constatons  une  vivacité  anormale  des  réflexes 
fendineux,  l’absence  de  signe  de  Romberg  positif  et  de  signe  d’Argyll-Ro- 
'*crtson;  la  sensibilité  profonde  y  est  intacte  et  le  sens  siéréognoslicjue  est 
conservé.  Enfin  des  réactions  de  Wasserman  répétées  à  intervalles  éloi- 
Snés,  et  après  réactivation,  l’absence  de  notion  de  spécificité,  les  antécé- 
dants  (réaction  de  Wassermann  négative  chez  le  père)  et  l’échec  des  trai- 
'etnents  curatifs  et  préventifs  multiples  nous  font  abandonner  ce  diagnostic. 

Nous  croyons  que  seule  la  syringomyélie  peut  expliquer  tous  les  acci¬ 
dents  trophiques  et  les  troubles  de  la  sensibilité  de  notre  malade,  et  ce 
diagnostic  paraît  confirmé  par  l’existence  de  dissociation  syringoinyé- 
'igue  très  nette. 

Où  localiser  la  lésion  médullaire  ?  L’analgésie  étendue  à  la  face  et  l’hy- 
Poalgésie  nous  la  font  situer  très  haut  et  penser  qu’il  y  a  vraisemblable- 
•Hent  syringobulbie,  avec  atteinte  des  noyaux  du  glosso-pharyngien  et  du 
^''ijumeau.  L’anosmie  nous  semble  par  contre  devoir  être  imputée  aux 
csions  suppuratives  anciennes  du  nez.  , 

Cette  observation  est  intéressante  en  outre,  en  raison  de  la  localisation 
d^s lésions  syringomyéliques  et  de  la  forme  si  particulière  des  troubles  tro- 
P'iiques  présentés  par  notre  malade.  Elle  vient  à  l’appui  de  la  théorie  pa- 
d'ogénique  de  Leyden  et  de  Schlesinger  qui  voient  l’origine  de  la  syrin- 
8'^myélie  dans  un  arrêt  ou  une  anomalie  du  développement,  puisque  l’af- 
®^tion  est  ici  congénitale. 

.  Malgré  l’époque  tardive  où  nous  avons  examiné  ce  malade,  nous  avons 
•Ostitué  un  traitement  radiothérapique  depuis  un  mois,  espérant  sinon  voir 
'^^Sffisser  l’affection,  du  moins  s’arrêter  son  évolution. 

^ûCêphalitè  hémorragique  ayaiït  simulé  une  tütneur 
cérébrale,  par  le  t)*"  B.  Conos  (de  Constantinople). 

H...-,  40  «rts,  voiivc,  (lo  Gi»nstant,îrt«()l(!,  (iid.réc  flrtiï.s  mon  service  le  5  dé- 
1025  pour  (HfUerilté  (le  la  marche  et  i.rouldes  de  la  parole. 


704 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


Anlécédenls  héréditaires  :  pftre  alcoolique.,  mort  à  53  ans  d’apoplexie  ;  mère  morte 
tuberculeuse  ;  iin  frère  mort  jeune  ;  six  frères  et  sœur;-  bien  portants. 

Anlécédenls  personnels  :  mariée  il  y  a  huit  ans,  elle  est  veuve  depuis  trois  ans  ;  pae 
d’enfant.  Son  mari  était  syphilitique  ;  elle-même  était  sous  traitement  par  des  injec* 
tiens  intramusculaires. 

A  son  cntrée.en  l’entendant  parler,  j’ai  supposé  qu’elle  faisait  une  parali/sie  généraUi 
mais  j’ai  vite  changé  d’avis  après  examen  et  me  suis  arrêté  au  diagnostic  de  paralÿi^^ 
pseudo-bulbaire  avec  léger  affaiblissement  des  facultés  intellectuelles. 

Faciès  pleurard,  légère  asymétrie  lorsque  la  malad(!  parle,  surtout  évidente  pendant 
le  rire,  la  moitié  droite  du  visage  étant  un  peu  parésié?.  Inégalité  pupillaire  (P.  D  pW® 
large  que  P.  G.),  réflexe  lumineux  lent.  Dysarthrie  très  intense,  rappelant  celle  de 
paralysie  générale,  mais  point  de  tremblement  do  la  langue. 

Réflexes  rotulien.s  et  achilléens  vifs  des  deux  côtés,  réflexe  plantaire  normal,  réflexe? 
abdominaux  également.  Force  musculaire  diminuée  aux  membres  inférieurs,  surtout  ^ 
droite.  Mouvernent.s  actifs,  au  déenbitus  dorsal,  normaux,  mais  la  station  debout  et 
surtout  la  démarche  sont  presque  impossibles  sans  appui;  la  malade  traîne  la  jambe 
droite. 

I.e  liquide  céphalo-rachidien  clair,  eau  de  roche,  contient  0,32  d’albumine,  point  de 
huicocytes,  la  réaction  de  Wass(U'mann  est  franchement  négative.Lc  Wassermann  du 
sang  est  également  négatif. 

Dans  l’état  mental  de  le  malade,  on  remanpie  un  léger  affaiblissement  des  faculté* 
intellectuelles,  l’orientation  dans  le  temps  (d  l’espace  étant  insullisante.  Cependant 
la  malade  se  rend  parfaitement  comptr;  de  son  état,  et  réclarnr!  des  piqûres  (ordonnée* 
d’ailleurs  par  le  médecin  qui  la  traitait  rm  ville).  Aucune  idée  délirante. 

16  janvier  1926.  Examen  ophtalmologique  (D'’  Alexiailès).  Anisocorie  (D  > 
Champ  visurd  normal.  L’acuité  visu('lle  impossihle.à  déterminer  à  cause  de  l’état  géné' 
ral  de  la  malade.  Fond  de  l’O.  D.  :  hyperémie  de  la  papille  avec  limites  très  floueS  i 
traînées  blanchâtres  accompagnant  les  artères  sur  la  papille.  Fond  do  l’O.  G.  hyperém'* 
do  la  papille,  avec  léger  rudème  des  bords,  s’étendant  un  peu  sur  la  rétine.  Vein** 
très  dilatées,  les  artères  un  peu  fines  avec  tension  très  augmentée. 

La  malade  a  été  examinée  chaque  semaine  par  le  D''  Ahexiadès,  qui  a  suivi  le* 
verses  modifications  dans  le  fond  des  yeux,  l’apparition  d’hémorragies  fines  au 
postérieur,  l’augmentation  manifeste  de  l’œdème  de  la  papille  à  gauche,  la  forte  coU 
gestion  de  la  papille  droite  et  une  ébauche  d’extension  de  l’œdème,  puis  des  tacli*® 
blanchâtres  le  long  des  artèr'S  et  la  rétrocession  de  l’ecdème  {vn  juin  1926).  ^ 

L’élat  de  la  malade  s’est  empiré.  Station  debout  impossible  ;  latéropulsion  droite® 
rétropulsion.  Lorsque  la  malade  est  appuyée  par  doux  personnes  elle  fait  quelques  P®  ’ 
mais  la  démarche  est  incertaine,  céréb  dleuse.  Clonns  à  <lrnite. 

Adiadococinéÿie  et  mahuhessc  à  droite.  Apraxie.  idèomotrice  classique 'à  droite) 
malade  peut  bien  faire  une  chiquenaude  et  \in  pied-de-nez,  mais  elle  no  peut  ni  se  P® 
gner,  ni  brosser,  ni  allumi  r  une  allumette  lorsqu’on  lui  en  donne  une  boîte  ni ’di; 
buer  des  cartes  à  jouer.  Pour  allume 

d’allumettes.  Mais  elle  a  su,  avec  beaucoup  de  dilllcultô  il  est 
dans  une  enveloppe. 

Ni  maux  de  tête,  ni  vertiges,  ni  vomissements.  Elh^  mange  et  dort  bien.  Elle  est 
pas  d’ineontinenci  des  sphincU'rs.  La  tension  est  trè,  élevée,  25-16  au  Vaquez-LauÇ 

La'perception  est  très  lent(!  et  l’orientation  dans  le  temps  très  défectueuse.  EU®  ^  ® 
pas  indifférente,  mais  bien  nu  contraire  très  sensible  aux  reproches  de  ses  voisins,  p®^  , 
que,  de  par  son  infirmité  physique,  elle  ne  peut  pas  aller  pour  ses  besoins  aux 
aussi  est-elle  contente  lorsqu’on  lui  annonce  son  transfert  prochain  â  la  section 
malaclies  internes. 

Vu  les  constatations  ophtalmoscopiques  et  l’apraxie,  je  change  de 
crois  me  trouver  devant  une  tumeur  du  corps  calleux  empiétant  sur  l’hémisp 
gauche.  ,.0, 

r  1926.  État  aggravé.  La  perception  d;s  phrases  le.s  plus  simples  est  très 


bougie,  elle  frotto  la  bougie  contre  la 

introduire  une  1®*'*''' 


25  janvier  i  Ciiui  u  vo.  Lia  pcroriM.iwu  u  j)iirH>>rs  ic.-j  |iiub  vü*»/  . 

cile  et  même  parfois  impossible.  A  la  demande  depuis  quand  elle  est  dans  1® 
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elle  répond  d’une  manière  incohérenic.  Les  mouvements  successifs  de  pronation  et  de 
Supination  sont  bien  exécutés  de  la  main  gauche,  mais  très  mal  de  la  main  droite  ;  la 
malade  n’essaye  même  pas  de  les  faire  de  la  main  droite. 

On  lui  donne  un  dé  qu’elle  doit  se  mettre  au  médius  gauche  ;  elle  le  fait  après  des 
sollicitations  réitérées,  mais  sans  s’aider  de  la  main  droite.  Elle  n’essaie  même  pas 
mettre  le  dé  au  médius  droit.  Elle  prend  bien  le  verre  rempli  d’eau  de  la  main 
?auche  et  le  porte  à  la  bouche,  mais  elle  le  prend  de  travers  de  la  main  droite. 

Parole  presque  incompréhensible  par  la  dysarthrie.  On  lui  a  fait  jusqu’à  présent 
Quatre  injections  de  mcsurol  et  elle  présente  une  stomatite  intense  et  une  néphrite  aiguë 
^Vec  1,0  d’albumine. 

L’état  de  la  malade  s’est  empiré  progressivement  ;  elle  est  devenue  incapable  de  se 
tenir  un  instant  debout,  de  se  faire  comprendre  ;  elle  perd  so'  urines  et  ses  matières 
técales  et  on  s’est  vu  obligé  finalement  do  la  transporter  à  la  section  des  gâteuses. 

Mort  le  9  juiillet  1920. 


Dans  l’autopsie  faite  dix  heures  après  la  mort,  le  cerveau  pesant  1100 gr. 
présentait  rien  d’extraordinaire  extérieurement.  Les  méninges  ne  sont 
pas  épaisses  ni  adhérentes.  Le  cortex  n’est  pas  hyperémié  et  les  circon¬ 
volutions  sont  normales  comme  forme  et  dimensions. 

Après  17  jours  deséjour  dans  le  formol,  je  coupe  le  cerveau  et  constate 
qui  suit  : 

^ur  une  coupe  vertico-transversale  passant  immédiatement  avant  la 
l'ontale  ascendante,  la  substance  cérébrale,  tout  en  conservant  la  colora- 
hon  normale,  est  plus  molle,  au  niveau  du  noyau  caudé  à  droite,  du 
Potamen  à  gauche.  Les  cornes  frontales  sont  légèrement  dilatées.  Le 
®°vps  calleux  présente  une  consistance  normale.  Deux  petites  taches 
*'oires  comme  la  tète  d’une  épingle  sur  le  putamen  gauche. 

Sur  une  coupe  immédiatement  derrière  la  frontale  ascendante  et  3  mm, 
avant  des  tubercules  mamillaires,  on  voit  la  substance  cérébrale  encore 
P  *18  molle  au  même  niveau  que  dans  la  coupe  précédente,  mais  à  gauche 
Avantage.  Tout  près  du  bord  supérieur  de  l’hémisphère  droit,  sur  la 
*ibstance  grise,  on  voit  une  tache  noire  nettement  séparée  de  la  sub- 
^®Uce  ambiante  qui,  elle,  est  normale  à  tous  points  de  vue  ;  la  tache  est 
®  fcrme  ovale,  mesurant  5  mm.  de  large  et  2  mm.  de  haut  ;  on  dirait  un 
,  morceau  de  charbon  incrusté  au  beau  milieu  delà  substance  céré- 
Vale  qui  est  parfaitement  normale. 

'1*'  1  hémisphère  gauche,  mais  en  pleine  substance  blanche,  on  voit  une 
Ve  tache,  petite  comme  une  tête  d’épingle,  moins  foncée  que  la  pre- 
d’un  halo  pâle. 

’vr  une  coupe  verticale  antéro-postérieure  du  lobe  frontal  gauche,  on 
un  gros  caillot  de  sang  situé  2  cm.  1/2  derrière  le  pôle  frontal  et 
jjit^.^  1  cm.  1/2  au-dessus  de  la  surface  inférieure  du  cerveau  —  lobe  or- 
*ve  —  sur  la  prolongation  de  la  deuxième  circonvolution  frontale;  ses 
^.^ensions  sont  :  1  cm.  1/2  de  diamètre  antéro-postérieur,  2  cm.  1/2  de 
•viètre  transversal  et  1-3  mm.  de  hauteur.  Le  caillot  de  couleur  foncée, 
nettement  distinct  de  son  entourage,  est  situé  pour  la  plus  grande 
Ce  substance  blanche  et  en  partie  seulement  il  touche  la  corticalité. 
s’g  est  facilement  détachable  de  la  substance  ambiante,  comme  s'il 

8'ssait  d’un  corps  étranger. 
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L’aspect  ramolli  de  la  substance  cérébrale  est  continué,  toujours  au 
même  niveau,  à  droite  jusqu’à  4  cm.  1/2  du  pôle  occipital,  à  gaucbe’jusqu’à 
2  cm.  1/2. 

Les  ventricules  latéraux  sont  légèrement  dilatés. 

(Edème  net  sur  la  papille  gauche  et  hémorragies  multiples  tout  autour. 
La  papille  droite  présente  des  bords  plutôt  flous  avec  des  hémorragies 
tout  autour.  Une  plaque  atrophique  sur  la  choroïde  droite  vers  la  péri¬ 
phérie,  de  2  mm.  de  dimension.  Pas  d’hémorragies  périphériques  de  type 
Trantas. 

Examen  histologique.  —  Sur  les  morceaux  prélevés  à  l’endroit  où  la 
substance  cérébrale  était  très  molle,  on  voit  un  œdème  considérable  qUi 
dissocie  la  substance  cérébrale  en  traînées  séparées  par  des  espaces  vides 
plus  ou  moins  larges. 

La  substance  cérébrale  est  en  général  normale,  excepté  quelques  foyers 
très  limités  où  elle  est  nécrosée.  La  gaine  lymphatique  autour  des  vais¬ 
seaux  est  très  élargie,  vide  ;  point  d’infiltration.  Les  parois  sont  en  général 
normales,  la  lumière  n’est  pas  rétrécie.  Dans  quelques  vaisseaux  les  parois 
sont  dissociées,  une  hémorragie  s’inteiqiose  entre  les  diverses  tuniques  i 
cette  hémorragie  est  tantôt  récente,  tantôt  ancienne  et  organisée.  Rarement 
on  voit  une  artère  à  parois  épaissies,  mais  uniformément.  En  général,  1®® 
vaisseaux  sont  engorgés  de  sang,  parfois  organisés  et  l’artère  est  alofS 
bouchée. 

La  pie-mère  est  complètement  normale,  il  n’y  a  pas  trace  d’inllanJ' 
mation. 

Mais  la  lésion  principale  qu’on  voit  dans  toutes  les  préparations, 
sont  des  hémorragies,  tantôt  et  plus  souvent  capillaires  et  révélées  seu¬ 
lement  au  microscope,  tantôt  et  plus  rarement  macroscopiques.  Ces  héméf" 
ragies  se  rencontrent  avec  une  fréquence  égale  dans  la  substance  blanche  1 
mais  on  ne  voit  pas  d’hémorragie  sur  les  endroits  fortement  œdémat^ 
et  dans  la  substance  nerveuse  dissociée.  Dans  quelques  endroits,  on  voh 
une  hémorragie  dans  la  substance  cérébrale  attenante  ;  aussi  l’cspa'^® 
lymphatique  vide  se  trouve-t-il  entre  deux  hémorragies. 

Sur  une  coupe,  on  voit  une  artère  capillaire  avec  anévrisme  micro*®®, 
pique,  prête  à  se  rompre  ;  sur  d’autres  endroits,  on  voit  l’artère  à 
rompue  et  le  sang  qui  inonde  la  substance  cérébrale.  Dans  le  cer  veletle* 
hémorragies  sont  abondamment  rencontrées  exclusivement  dans  la  couéh* 
des  grains,  rarement  dans  la  couche  moléculaire. 

On  ne  rencontre  pas  d’hémorragies  au  voisinage  de*  cellules  de  Purh**^ 
qui  paraissent  normales  à  la  coloration  habituelle  (hématoxyline-éosiu^' 

Les  hémorragies,  on  les  rencontre  sur  tontes  les  parties  du  cerveau 
une  fréquence  variable. 

il  m’a  paru  intéressant  de  rapporter  ce  cas  pour  plusieurs  raison*  '• 
cas  anatomo-cliniques  d’encéphalite  hémorragique  sont  très  rare* 
plupart  des  observations  publiées  se  rapportent  à  des  états  aigus 
tifs  à  une  maladie  infectieuse,  telles  que  scarlatine  (Tooney,  Densh® 
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Connel),  méningite  cérébro-spinale  (H.  Roger)  et  toutes  les  maladies 
éruptives,  rougeole,  variole,  la  fièvre  typhoïde,  rhumatisme  aigu,  infec- 
fion  à  diplocoques  indéterminée  (Ohreja,  Urechia  et  Carniol),  pneu-^ 
tnonie  (Rispal  et  Vcrbizier),  charbon  (Fulei),  érysipèle,  tuberculose 
(Oppenheim,  Raymond),  iniluenza  (StrümpelT)  et  grippe  surtout  ;  on  a 
f^it  même  des  hémorragies  capillaires  un  signe  pathognomonique  de 
1  encéphalite  grippale  et  distinctif  de  l’encéphalite  épidémique;  cepen- 
‘^ant,  dans  l’encéphalite  épidémique  aussi,  les  hémorragies  se  rencontrent- 
Dans  des  cas  plus  rares  d’encéphalite  hémorragique,  on  reconnaît  comme 
cause  une  intoxication  exogène  et  particulièrement  l’alcoolisme  chronique 
(Muggia,  Wernicke)  et  le  saturnisme,  ou  une  cause  endogène  comme  le 
l^rightisme  ,Vi  go  U  roux). 

Dans  le  cas  relaté  il  n’y  a  pas  eu  d’infection,  au  moins  il  n’y  en  a  i)as  eu 


connue,  ni  d  intoxication.  Nous  connaissons  seulement  ([ue  le  mari  de 


J®  malade  était  syphilitique  et  qu’elle-mèmc  était  en  traitement  par  des 
•éjections  mercurielles.  Cependant  ni  l’cxaraen  clinique  depuis  son  entrée 
®  ^  hôpital,  ni  les  recherches  biologiques,  ni  l’autopsie,  ni  Thistologie  pa¬ 
thologique  n’ont  donné  rien  de  caractéristique  au  point  de  vue  syphilis  ; 
a  ([lie  la  choroïde  ([ui  constitue  un  point  suspect  de  spécificité. 
D’ailleurs,  les  auteurs  ne  signalent  pas  la  syphilis  comme  une  des  cau¬ 
ses  de  l’encéphalite  hémorragique  ;  néanmoins  ce  n’est  pas  une  raison 
absolue  pour  exclure  de  l’étiologie  de  l’encéphalite  hémorragique  une 
•nfection  éminemment  neurophile.  D’autre  part,  la  tension  artérielle,  très 
^}ev6e  chez  une  personne  jeune,  sobre,  qui  ne  présentait  pas  de  symp¬ 
tômes  de  néphrite,  mais  dont  les  reins  étaient  sûrement  fragiles,  puisque 
®^^c  4  injections  de  Ri  il  y  a  eu  une  néphrite  aiguë,  constitue  un  symp¬ 
tôme  de  présomption  sérieuse  pour  la  syphilis. 

Les  hémorragies  capillaires  se  rencontrent  dans  toutes  les  parties  du 
'Cerveau  avec  une  fréquence  variable  ;  mais  dans  les  hémisphères  il  y  a 
pi’édomioance  notable.  Comme  ou  l’a  déjà  relevé,  le  processus  inflam- 
•®atoire  est  plutôt  rare  dans  cette  maladie  et  meme  dans  plusieurs  des  cas 
Publiés  sous  cette  rubrique,  on  n’a  constaté  aucune  trace  d’inflammation 
'^“ggia,  lîignami  cl  Nazari).  Avec  les  hémorragies  capillaires,  dans  ce 
a  des  foyers  hémorragiques  plus  importants,  représentés  par  des  . 
'^®Ulots  nettement  et  complètement  distincts  du  tissu  ambiant,  comme  s’il 
Agissait  de  corps  étrangers  incrustés  en  pleine  substance  cérébrale, 
cas  se  rapproche  par  ce  fait  de  l’encéphalite  aiguë  avec  caillot  san- 
de  Calmeil,  dont  un  exemple  a  été  rapporté  par  Rouvier  etL.  Nové- 

'^ssei’and. 

,  Le  tableau  clinique  dans  les  états  chroniques  varie  selon  la  localisation 
J®®  Reliquats.  Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  le  diagnostic  a  trop  varié  avec 
Périodes  et  la  marche  de  la  maladie  pour  être  définitivement  arrêté  : 
,**^cur  cérébrale  localisée  au  corps  calleux,  un  peu  du  côté  gauche.  Et 
surtout  l’apraxic  de  la  main  droite  et  les  constatations  ophtalmos- 
^®Piques  qui  ont  décidé  le  diagnostic.  Il  est  vrai  que  plusieurs  des  symp- 
généraux  de  l'hypertensien  intracrânienne  manquaient,  mais  par 
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un  esprit  d’accommodement,  souvent  critiquable  en  clinique,  j'ai  eu  le  tort 
d’expliquer  l’absence  de  céphalée  par  exemple  par  l’hypothèse,  plausible 
en  effet,  que  dans  les  tumeurs  du  corps  calleux  les  maux  de  tête  ne  sont 
pas  toujours  marqués  ;  et  puis  l’état  mental  de  la  malade  ne  lui  permettait 
pas  d’être  explicite  sur  les  détails  de  son  mal.  Ce  n’est  que  l’autopsie  qui 
m’a  ouvert  les  yeux. 

Les  manifestations  ophtalmoscopiques  dans  l’encéphalite  hémorragique 
sont  très  rares,  exceptionnelles  même  ;  mais  l’œdème  de  la  papille  n’y  e 
pas  été  rencontré  que  je  sache.  Comment  l’expliquer  ici  ?  Il  serait 
difficile  de  donner  une  explication  satisfaisante  ;  mais  les  caillots  de 
sang  ne  pourraient-ils  pas  faire  fonction  de  corps  étrangers,  de  nodo¬ 
sités  néoplasiques,  qui  alors  expliqueraient  bien  et  la  légère  hydrocé¬ 
phalie  interne  et  l’œdème  de  la  papille  ? 


Nouveaux  signes  organiques,  du  côté  de  la  langue,  dans 

les  névrites  faciales  périphériques,  par  le  D''  Noica  (de  Buca¬ 
rest). 

Bien  que  les  anatomistes  décrivent  de  chaque  côté  de  la  langue  un  ra¬ 
meau  lingual  du  nerf  facial,  qui  se  distribue  dans  ses  parties  terminales 
à  trois  muscles  de  la  langue,  le  stylo-glosse,  le  palato-glosse  ou  glosso- 
staphylin,  et  le  hyo-glosse,  les  cliniciens  ne  décrivent  jamais  —  dans  le® 
livres  classiques  —  des  troubles  paralytiques  de  la  langue  au  cours  de  1® 
paralysie  faciale  périphérique. 

Depuis  quelque  temps,  notre  attention  a  été  dirigée  dans  cette  direc¬ 
tion,  et  nous  avons  pu  constater,  mais  seulement  dans  les  cas  graves,  d®® 
troubles  de  motilité  du  eôté  de  la  langue. 

1 0  En  effet,  si  nous  demandons  à  un  tel  malade  d’ouvrir  la  bouche, 
en  gardant  la  langue  à  l’intérieur,  avec  sa  pointe  derrière  l’arcade  dentaire, 
on  observe  que  la  moitié  de  la  langue,  du  côté  de  la  face  paralysée,  est 
plus  petite  dans  son  diamètre  transversal.  Si  on  regarde  pendant  e® 
temps  le  fond  de  la  gorge,  en  se  servant  d’un  abaisse-langue,  on  voit  gU® 
la  luette  est  légèrement  déviée  du  côté  sain.  En  plus,  l’arcade  inférieur® 
de  la  voûte  palatine  du  côté  paralysé  est  légèrement  plus  effacée  que  1 8*' 
cade  du  côté  sain. 

Cette  différence  se  voit  mieux  encore,  quand  le  malade  dit  a,  car  alors 
ce  rebord  du  côté  sain  se  soulève  légèrement,  et  ainsi  la  convexité 
l’arcade  s’accentue  un  peu  mieux.  Nous  ne  remarquons  pas  pendant  ®® 
temps  le  mouvement  de  soulèvement  du  voile  du  palais,  comme  on  1  o 
serve  dans  les  vraies  paralysies  de  cette  paroi  musculaire,  à  la  suite  duu® 
lésion  du  nerf  spinal. 

2“  Si  nous  demandons  au  malade  de  lever  en  l’air,  vers  la  voûte  de  a 
bouche,  la  pointe  de  la  langue,  et  de  la  porter  en  arrière  le  plus  profoo 
ment  qu’il  lui  est  possible,  on  observe  que,  quoiqu’il  exécute  le  mou'^® 
ment,  il  ne  peut  porter  en  arrière  la  pointe  de  la  langue,  aussi  loin 
peut  le  faire  une  personne  normale.  Et  si  on  l’invite  à  claquer  le 
la  langue,  ainsi  fixé  en  haut,  comme  fait  le  cocher  pour  faire  partir 
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chevaux,  on  remarque  que  le  bruit  qu’il  fait  est  beaucoup  moins  fort, 
c  est’-à'dire  plus  sourd  que  celui  que  fait  une  personne  normale. 

3°  Prions  le  malade  de  faire  des  mouvements  de  latéralité.  S’il  tient  la 
langue  hors  de  la  bouche,  on  remarque  qu’il  ne  peut  pas  en  faire  saillir  le 
bout,  et  que  le  mouvement  de  latéralité  est  plus  faible  du  côté  malade. 
Les  plis  que  fait  la  commissure  des  lèvres,  repoussées,  sont  moins 
accentués  et  moins  nombreux,  en  comparant  avec  ceux  qui  se  dessinent 
quand  le  malade  exécute  le  même  mouvement  du  côté  sain.  Si  on  de- 
•Uande  au  malade  de  garder  la  langue  à  l’intérieur  de  la  bouche,  et  de 
porter  celle  ci  à  droite  et  à  gauche,  le  plus  qu’il  peut,  et  tout  en  cher¬ 
chant  à  renverser  la  langue,  en  portant  le  bout  de  celle-ci  en  bas  et  en 
•dehors,  on  constate  que  ce  mouvement  est,  comme  le  précédent,  plus 
feible  du  côté  malade,  tandis  que,  du  côté  sain,  le  malade  renverse  telle- 
'®6nt  la  langue,  que  la  face  latérale  de  celle-ci,  du  côté  paralysé,  est 
renversée  et  mise  presque  transversalement  devant  nous.  Par  ce  mouve- 
'®cntleboutde  la  langue,  en  s’écartant  delà  ligne  médiane,  découvre  un  peu 
P^Os  les  dents  inférieures  du  côté  sain,  et  en  repoussant  la  joue,  la  faitproé- 
*®^ner  beaucoup  plus  en  dehors  qu’il  ne  peut  le  faire  du  côté  paralysé. 

On  peut  se  rendre  compte  de  la  force  avec  laquelle  le  bout  de  la  lan- 
pousse  la  joue  en  dehors,  en  appliquant  notre  doigt  sur  la  partie  de 

joue  qui  proémine  :  on  verra  alors  que  la  différence  est  très  nette  en 
aveur  du  mouvement  latéral  du  côté  sain.  En  dehors  de  ceci,  tous  les 
filtres  mouvements  volontaires  de  cet  organe  sont  bien  conservés. 

Comment  peut-on  expliquer  ces  troubles  ?  Si  nous  tenons  compte  des 
•lotions  anatomiques  précédentes,  il  me  semble  que  c’est  très  facile. 

La  pointe  de  la  langue,  quoique  relevée,  ne  peut  pas  être  portée  très 
en  arrière,  parce  que  les  muscles  qui  ont  ce  rôle  sont  paralysés  de  ce 
®bté  là  :  nous  faisons  allusion  aux  muscles  stylo-glosses  et  glosso- 
ç^phylin,  muscles  qui  longent  d’arrière  en  avant  le  rebord  de  la  langue. 

1  ha  luette  est  légèrement  déviée  du  côté  sain,  c’est  parce  que  leglosso- 
**®phylin  (qui  s’insère  sur  la  ligne  médiane  de  la  luette  et  décrit  une  ar- 
en  entrant  dans  le  pilier  antérieur  de  la  voûte  palatine)  est  para- 
■y^é  ;  alors  son  hopionyme  tire  de  ce  côté  la  luette,  et  puis  par  sa  tonicité 
‘••''■male  met  davantage  en  évidence  la  courbure  de  l’arc  inférieur  de  la 
^°Ûte  palatine,  du  côté  sain. 

9'^®nt  au  mouvement  latéral,  qui  est  beaucoup  plus  accentué  du  côté 
de  la  face,  ceci  peut  s’interpréter  à  cause  de  la  paralysie  des  mus- 
précédents  et  surtout  à  cause  de  la  paralysie  du  muscle  hyo-glosse 
®  comme  rôle  de  tirer  le  bout  de  la  langue  et  de  l’abaisser  de  son 
On  sait  que  ce  muscle  s'insère  en  bas  sur  l’os  hyoïde  et  monte  comme 
J  •’ideau  obliquement  en  haut  et  en  dedans,  pour  se  perdre  dans  toute 
°*'gueur  du  rebord  correspondantde  la  langue,  jusqu'à  la  pointe. 

b  J 

parkinsonienne  et  troubles  du  métabolisme  mus¬ 
culaire,  par  L.  Cornu.  etM.  Verain. 


Ai. 


‘•'si  que  nous  le  rappelions  dans  une  note  publiée  à  la  Société  de 
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Biologie  en  juillet  dernier,  sur  les  variations  comparatives  de  la  calcémie 
du  coté  sain  et  du  côté  atteint  dans  les  hémisyndromes  parkinsoniens,  le 
«  j)roblème  de  la  rigidité  parkinsonienne  ne  se  limite  pas  au  simple  pro¬ 
blème  de  statique  ou  de  dynamique  musculaire  conçu  dans  l’esprit  phy¬ 
siologique  traditionnel  »,  c’est-à-dire  à  la  dépendance  de  cette  rigidité 
(dé[)endance  immédiate  et  directe)  d’un  système  extrapyramidal  par  l’in¬ 
termédiaire  de  fibres  ([ue  d’aucuns  rattachent  même  en  toute  hypothèse 
encore  au  sympathique. 

Depuis  1925,  l’un  de  nous  s’est  efforcé  de  défendre,  en  plus,  l'idée  do 
rôle  humoral  intermediaire  dans  la  subordination  des  troubles  du  mé¬ 
tabolisme  musculaire  à  une  origine  primitive  nucléaire  centrale  probable- 
Notre  thèse  se  trouve,  dès  juillet  192Ô,  résumée  dans  la  discussion  ([ui  suit 
l’intéressante  communication  de  MM.  Froment  et  Delorc  au  Congrès  d® 
Médecine  de  Nancy. 

Sachant  d’autre  part,  en  dehors  de  l’action  de  l’acide  lactique  et  de  1® 
créatine,  le  rôle  <[ue  la  teneur  en  calcium  joue  dans  les  variations  de 
tonicité  musculaire,  nous  nous  sommes  depuis  cette  époque  attachés  à 
vérifier  les  variations  du  métabolisme  musculaire  et  plus  particulièrement 
celles  du  calcium,  en  prenant  pour  témoin  indirect  les  modifications 
de  la  calcémie,  dans  les  hypertonies  et  spécialement  la  rigidité  parkin¬ 
sonienne. 

Nous  apportons  aujourd’hui  le  résultat  de  nos  constatations  pratiquées 
dans  des  conditions  d’observation  particulières,  puisque  nous  avons  soi¬ 
gneusement  choisi  des  cas  de  parkinsonisme  poslencéphalilique  (obs.  F 
h,  4,  5)  on  de  maladie  de  Parkinson  (ohs.  (5,  7,  8),  à  prédominance  iinilatérd^ 
des  troubles  moleiirs,  nous  permettant  ainsi  de  comparer  avec  le  côté 
opposé. 

Le  sang  a  été  prélevé  par  ponction  veineuse  au  bras  en  prenant  bie*’ 
soin  de  ne  pas  provoquer  une  constriction  d’une  durée  supérieure  à  20 se¬ 
condes.  On  sait  qu’en  elfct  une  constriction  prolongée  est  susceptible  eO 
modifiant  la  vaso-niotricité  de  faire  varier  les  conditions  humorales  chi 
iniques  ou  jihysiques  et,  en  particulier,  constitue  une  cause  d’erreur  con¬ 
sidérable  pour  l’appréciation  du  pH  sanguin  (1). 

La  méthode  de  dosage  employée  a  été  celle  de  Clarke  pour  le  calcium 
celle  de  Cramer  pour  le  potassium. 

Naturellement,  nous  avons  établi  nos  résultats  après  avoir  vérifié  efin* 
trois  sujets  sains  le  parallélisme  à  peu  près  absolu  (variation  de  uO 
trois  milligrammes)  de  la  calcémie  des  deux  côtés. 

Nous  résumerons  dans  le  tableau  suivant  les  résultats  auxquels  noé* 
avons  joint,  dans  deux  cas,  le  dosage  comparatif  du  sucre  et  dan® 
six  cas  la  mesure  du  ph  sanguin  (accompagnée  dans  l’un  d’eux  de 
réserve  alcaline). 


(I)  L(‘  pll  a  été  mesuré  par  la  méthode  éloclrométrique,  les  contrôles  étant  faits  P 
rék'ülroitie  à  (piadduo-miti-  mu,  un  suiivamt  la;  t8ciniiii(ii.iae  de  Ui-Umaimi. 
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SÉANCE  DU  l”  JANVIER  1927 


Les  constatations  que  nous  avons  faites  peuvent  être  résumées  ainsi  : 

1“  Il  existe  une  A^perca/cémie  comparalwe  du  sang  veineux,  appréciable 
du  côté  malade  par  rapport  au  côté  sain,  qui  varie  dans  les  cas  extrêmes 
de  vingt  milligrammes  (obs.  I)  à  cinq  milligrammes  (obs.  V),  dans  sept  de 
nos  observations. 

Dans  un  cas  (obs.  VI)  nous  avons  dosé  le  calcium  ionisé  et  les  résultats 
sont  relativement  moins  nets. 

Enfin  reste  une  observation  (obs.  VIII)  dans  laquelle  les  résultats  ont 
été  contradictoires  avec  ceux  obtenus  dans  les  six  autres  cas.  Nous  avons 
en  effet  relevé  du  côté  atteint  163  mmgr.,  alors  que  du  côté  opposé  la 
calcémie  est  égale  à  167  mmgr. 

Si  l’on  considère  d’après  notre  expérience  personnelle  les  chiffres 
moyens  de  90  à  110  mmgr.,  comme  étant  les  chiffres  obtenus  chez  les  su¬ 
jets  normaux,  on  voit  qu’il  y  avait  hypercalcémie  absolue  dans  cinq  cas 
sur  huit,  en  tenant  compte  des  teneurs  élevées  en  calcium  du  côté  sain 
dans  les  observations  I,  III,  VI,  VII,  VIII. 

2“  Le  dosage  du  potassium  n’a  été  pratiqué  que  dans  l’obs.  VIII  et  nous 
devons  dire  que  les  résultats  ont  été  en  opposition  avec  celui  que  nous 
supposions,  puisqu’ils  ont  montré  une  hypokaliémie  du  côté  malade.  Nous 
pensions  en  effet  que,  conformément  à  l’expérience  déjà  ancienne  de 
J.  Loeb,  il  devait  y  avoir  au  contraire  hyperkaliémie,  cette  expérience 
ayant  montré  qu’un  muscle  squelettique  isolé  et  perfusé  avec  une  solution 
de  Ringer  riche  en  potassium  présentait  des  contractions  rythmiques.  Mai* 
peut-être  faut-il,  pour  expliquer  ce  fait,  tenir  compte  que  nos  dosages  ont 
porté  sur  le  sang  veineux  et  non  surjle  sang  artériel.  Nous  nous  réservons 
de  revenir  ultérieurement  sur  ce  point. 

3°  En  ce  qui  concerne  le  PH  sanguin  on  peut  voir  d’après  nos  résultat® 
qu’il  est  difficile  de  les  retenir  tant  en  ce  qui  concerne  les  variations 
comparatives  qui  sont  minimes  qu  ence  qui  concerne  les  variations  absO' 
lues. 

Nous  ajouterons  à  ce  sujet  qu’une  de  nos  observations  fut  particulier®' 
ment  démonstrative  (obs.  VII)  :  le  pH  fut  considérablement  modifie  a® 
cours  d’une  crise  d’eczéma  (passant  de  l’acidose  (pH  =  6,  92)  à  l'ai®® 
lose  (pH  =  7,48)  sous  l'influence  d’un  traitement  bicarbonaté  intensi  > 
sans  que  la  rigidité  en  soit  modifiée. 

A  fortiori,  nous  ne  pensons  pas  que  le  pH  urinaire  des  parkinsonien®’ 
recherché  par  MM.  Froment  et  Velley,  puisse  fournir  une  indication  do 
l’interprétation  soit  actuellement  très  précise  encore. 

L’un  de  nous  a  pu  d’ailleurs,  en  basant  sa  conviction  sur  près  de  500  m® 
sures  comparatives  de  pH  sanguin  et  urinaire,  constater  qu’il  n’était  P®* 
possible  d’affirmer  que  les  variations  de  celui-ci  soient  influencées 
celles  de  celui-là. 

Avec  notre  maître  M.  Lhermitte,  en  1922,  nous  avions  déjà,  ainsi 
d’autres  auteurs,  eu  l’attention  attirée  sur  la  fréquence  des  lésions  du  * 
eus  cœruleus  »  dans  certains  syndromes  postencéphalitiques  à  tenda 
hypertonique. 


SÉANCE  DU  DÉCEMBRE  1927 
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C’est  à  Charles  Foix  et  Nicolesco  qu’était  réservé  le  mérite  de  montrer 
dès  1923  toute  l’importance  dans  certaines  affections  musculaires  (myopa¬ 
thies  et  maladies  de  Thomsen  surlout)non  seulement  du  «locus  cœruleus  » 
■^ais  de  toutes  ces  formations  groupées  ou  isolées  des  cellules  nerveuses  à 
pigment  noir  de  l'axe  bulbo-ponto-pédonculaire,  dont  M.  Maurice  Dide 
®  récemment  étudié  les  relations  puis  précisé  certains  points  de  descrip¬ 
tion  dans  une  communication  particulièrement  intéressante  rapportée  ici 
*iiême  (séance  du  31  mai  1927). 

Pourquoi  ne  pas  attribuer  à  ces  formations  un  rôle  plus  large  encore  ; 
celui  de  la  régulation  du  métabolisme  musculaire,  rôle  similaire  à  celui 
des  noyaux  tubériens.  Leur  signification  et  leur  localisation  précises 
'■«stent  sans  doute  à  démontrer,  mais  nous  accepterions  pour  notre 
pRrtià  titre  dfhypotbèse  (les  faits  qtie  nous  venons:  de  rapporter  paraist- 
Sent l’appuyer)  avec  les  réserves  babitueJles  IJorigine  primitive  centrale, 
UQ-cléaire  probable,  des  troubles  dii  métabolisme  musculaire  observés 
^ez.les  pari  vinsoniens.  J  > 


4C 


HEVDE  NECROLOGIQUE  —  T. 


DÉGEMDRE  1927. 


ASSEvMBLÉE  GÉNÉRALE 

(lu  décembre  1927 


Etaient  présents  : 

MM.  Alajouanine,  Aequier,  André-Thomas,  Babinski,  BaboH- 
NEix,  Barbé,  Barré,  Baudouin,  Bauer,  Béclère,  Béhague,  BeB' 
TRAND,  BoELACK,  BOURGUIGNON,  ClIARBENTIER  (Albert),  ChAVANŸi 
Chiray, Claude,  Cornil,  (’rouzon,  Descomps,  Faure-Beaulieu,  FraN' 
çais,Guillain,  Haguenau,  Heuyer,  Jumentié,  Krebs,  Laignel-LavaS'- 
TiNE,  Laroche,  Léri,  Lévy-Valensi,  Lhermitte,  M"’-  Long-LandrTi 
Lortat-Jacob,  de  Massary  (E.),  de  Massary  (J.),  Monier-VinarD) 
Moreau,  Regnard,  Roussy,  Sainton,  Schaeffer,  Se/.ary,  SicabPi 
SORREL,  M"’“  SbRREL-De  lERINE,  SoUQUES,  StROHL,  ThIERS,  TiNËL 
Tournay,  Vallery-Radot,  Villaret,  Vincent  (Clovis),  Vurpas. 


Rapport  de  M.  O.  Crouzon,  Secrétaire  général. 

Messieurs, 

.l’adresse  tout  d’abord  un  souvenir  éimi  à  la  mémoire  de  nos  collègue® 
décédés  dans  le  cours  de  l’année  1927. 

Vous  savez  quelle  douleur  nous  avons  éprouvée  et  qu’a  éprouvée  tout 
monde  médical  devant  la  mort  soudaine  de  notre  collègue  Charle® 
Foix  et  plus  récemment  devant  celle  do  M™«  Dejerine.  Notre  Président 
s’est  fait  l’interprète  des  sentiments  de  tous  dans  les  discours  qu^ 
a  prononcés  devant  vous. 

Je  vous  rappelle  les  décès  de  MM.  Jacquin  (de  Bourg), 
correspondant  national  de  la  Société,  et  de  nos  correspondants  étraU' 
gers  :  Homen  (d’Helsingfors),  Mott  (de  Londres),  Schnyder  (de  Bern®)' 
Thomayer  (de  Prague),  Heveroch  (de  Prague),  Camîllo  Négro(de  TurW’ 
Pétrcn  (de  Lund).  Je  renouvelle  ici,  pour  toutes  ces  pertes  cruelles. 
condoléances  que  M.  le  Président  a  déjà  exprimées  au  cours  de  l’anU 
au  nom  de  la  Société. 


La  situation  morale  de  la  Société  n’a  fait  que  s’aUirmer  plus  prosp^*" 
cette  année-ci. 

Je  vous  rappellerai  tout  d’abord  l’éclat  de  notre  Réunion  Neurologi^*!^ 
Internationale,  où  nous  avons  eu  la  bonne  fortune  d’entendre  un  rapp  . 
sur  le  sommeil  normal  et  pathologique,  par  Jean  Lhermitte  et  Aug" 


A'-^SEMBLÉF.  GÉNÉRALE 


Tournay,  cl  des  communications  nombreuses  el  inléressantes  sur  le  même 

sujet. 

Nous  avons  eu  également  un  deuxième  rapport  sur  les  luoijens  d'e.x- 
plorcüion  clinique  de  l'appareil  nes/iin/u/re,  par  MM.  de  Klejn  (d’Ulrecht') 

Hantant,  qui  a  provocpié  également  des  contributions  précieuses. 

L éclat  de  notre  Réunion  Neurologique  Internationale  a  été  rehaussé 
par  sa  coïncidence  avec  les  Centenaires  de  Vulpian  el  de  Pinel  (|ui  ont 
attiré  un  grand  nombre  d’étrangers. 

Je  vous  rappellerai,  d'autre  part,  (pie  c'est  à  la  Société  de  Neurologie,  à 
Secrétaire  généra!  el  à  son  Trésorier,  cpi’avail  échu  riionneur  d’orga- 
^■ser  l’ensemble  des  cérémonies  commémoratives. 

L’année  prochaine,  nous  n’aurons  jias  de  (Centenaire  à  célébrer  ;  mais, 
Par  contre,  nous  avons  à  envisager  des  travaux  et  des  discussions  scienti¬ 
fiques  des  plus  intéressants. 

Ln  1928,  la  Réunion  Neurologique  Internationale  discutera  la  (pieslion 
suivante:  Les  liimeiirs  cérébrales,  diagnostic  cl  traitement  Les  rapporteurs 
seront  :  (Clovis  Vincent,  pour  la  neurologie;  Réclére,  pourla  radiolo- 
;  Rollack  et  Hartmann,  pour  ropblalmologic  ;  de  Martel,  pour  la  ebi- 
''Urgie, 

Eu  outre,  une  séance  spéciale  sera  réservée  à  une  conférence  avec  pro¬ 
jections  de  M.  von  Economo,  de  Vienne,  sur  la  cqlo-archileclonie  du 


cerceau .  | 

Je  vous  rappelle  également  (pie  des  sujets  pour  1929  sont  déjà  choisis. 
^Csont  :  les  Dqslonies  ;  les  Spasmes  de  torsion,  M.  Wimmer  (de  Copenba- 
8^c);  le  Torticolis  spasmodique,  M.  Rarré  (de  Strasbourg)  ;  la  Chirurgie  du 
^Hl^pathique.  Leriche  (de  Strasbourg!  ;  les  Réactions  inflammatoires  el 
’^f>plasiquts  de  la  névroglie,  MM.  Roussy,  Percival  Railey  (de  Boston), 


Rio 


de  Hortega. 


plus,  nous  aurons  également  à  entendre,  en  1928,  l’exposé  des  tra- 
du  fonds  Dejcrinc.  Les  allribulaircs  sont  :  MM  Clovis  Vincent 
J  cuc/ïous  du  corps  strié,  recherches  anatomiques  el  phgsiologiques)  ; 
Wtnentié  (Malformations  congénitales  pathologiques  et  tératologiques  du 
l’Cfraie).  Nous  entendrons  également  en  1928  les  travaux  des  allribu- 
®'Ce,s  du  prix  Charcot;  M\I.  Pierre  Mathieu  el  Ivan  Biilrand  sur  les 
'’^phies  cérébelleuses. 

^ous  aurons  à  attribuer,  au  mois  de  juillet,  le  prix  pour  la  sclérose 
’^Phques  qui,  comme  vous  le  savez,  est  due  à  la  générosité  d’un  donateur 
les  a  offerts  àM.  Sicard  qui,  lui-même,  les  a  mis  à  la  disposition  de 


'Cciété  de  Neurologie. 


^  Eoinnievous  le  voyez,  le'développemenl  scientifique  de  la  Société  est 
plus  en  plus  important  el  entraîne  un  développement  correspondant 
*ios  bulletins  et  particuliérement  du  numéro  de  juin,  consacré  à  la 
^nion  Neurologique  Internationale. 

J.  cus  avez  bien  voulu,  l’an  dernier,  accepter  un  relèvement  des  colisa- 
qui  nous  a  permis  d’alléger  les  charges  qu’entraînent  nos  publica- 
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lions.  Malgré  les  cotisations,  nous  ne  pourrions  pas  suflire  cependant  à 
nos  besoins  si  nous  n’avions,  fort  heureusement,  trouvé  une  aide  géné¬ 
reuse  dans  diverses  subventions. 

M.  le  Ministre  de  rinstruction  publique  nous  a  alloué  le  somme  de' 
2.000  francs  sur  la  Caisse  des  recherches  scientifi([ues. 

M.  le  Ministre  des  Affaires  étrangères  nous  a  alloué  également 
2.000  francs.  ,  ,  j 

Le  Conseil  municipal  de  Paris,  sur  la  proposition  de  notre  distingué 
confrère  Calmels,  nous  a  accordé  une  subvention  de  8.000  francs. 

Nous  avons  reçu  également  divers  dons  :  2.000  francs  de  M.  Albert 
Charpentier  ;  1.000  francs  d'un  collègue  étranger  «pii  a  voulu  garder  l’ano¬ 
nymat  ;  1.600  francs  d’un  anonyme  ;  200  francs  d’un  autre  collègue  étran-^ 
ger  qui  a  voulu  également  rester  anonyme,  cl  600  francs  de  M.  Conos.  j 
.Je  vous  rappelle  enfin  (|u’à  la  suite  d’un  deuil  cruel  pour  la  Société 
nous  avons  envisagé  la  possibilité  de  développer  le  fonds  créé 
M.  Henry  Meige  et  que,  dorénavant,  il  fonctionnera  comme  Fonds  de 
secours  de  la  Société  de  Neurologie. 

Ainsi  donc,  les  donations  généreuses  que  nous  avons  reçues  nous  psf' 
mettront,  non  seulement  de  contribuera  développer  l'activité  scientifiqU® 
de  la  Société,  mais  encore  de  soulager  Tes  infortunes  de  la  Neurologie.  ^ 
Vous  alfez  entendre,  dans  un  instant,  le  compte  rendu  .financier 
notre  trésorier,  et  j'esPére  ([ue  ses  conclusions  nous  ])ermettront,  dans 
l’avenir,  de  continuer  notre  œuvre  sans  restrictions.  i 


Rapport  financier  de  l’année  1927 

Présenté  par  le  Trésorier,  M.  Albert  Charpentier. 


Dkpensus. 

Etrennes  Appariteur . 

100  » 

Note  Massiot  1926 . 

30  » 

M.Tournay  (Fonds  Uejerine). 

2.000  »' 

M.  Barré  (Fends  D(^,jia'ine.) . . 

2.000  » 

j  Impression  Rapports  Tour- 

nay-Barré . 

2.000  » 

Achats  de  Renli^  3  %  avec 

Capital  Rachats . 

4.500  » 

Note  Massiot  11  janvier  1927 

30  » 

Note  Massiot  31  mars  1927. 

30  » 

Note  Masson  (Solde  1926). . . 

24 . 1 94  82 

Note  Massiot  9  mai  1927. . . . 

30  » 

Note  Massiot  3 1  mai  1927... 

30  » 

Versé  au  Trésorier  Genl(mair(^ 

Vulpian . 

2.000  » 

Couronn(is,  etc.  [oibsècfues  de 

1 .000  » 

Salpêtrière  (2 juin).  Divers.  . 

100  » 

Frais  Crédit  Lyonnais . 

1.52  .. 

Loyer  et  chaulTagi' . 

1.200  » 

Collation  Salpêtrière . 

1.145  » 

Total . 

40.541  82 

Solde  créditeur . 

16.930  62 

Avoir  ail  Crédit  Lyonnais, 

1"  jnnvior  I',)27.  (Voir 

Note  1) .  2.169  04 

fîento  Fonds  Dejnrino  1925 

.  6.000  » 

Rachat.s  do  Cotisations.  . .  4.500  » 

^tisations  1927 .  17.200  » 

Société  Nourologii', 

.  4.004  40 

octeur  Gonos  (Supplément 

'•é  publications) .  300  » 

^bvontion  Minislèro  dos  Af¬ 
faires  Etrangères  pour  Cen¬ 
tenaire  Vulpian .  2000  » 

,  >bvention  Minislèro  Affairos 
Etrangères  pour  Société 
I^’eurologio .  2.000  I. 

^'‘bveaiion  Minislèro  Ins- 

.  truction  Publique .  2.000  » 

’^bvention  Conseil  Munici- 

.  6.000  » 

anonyme .  200  » 

anonyme .  1.000  » 

Albert  Charpentier.  . .  .  2.000  » 

"h  anonyme .  1.600  » 

Fonds  Dojerine  1927.  .3.000  » 

^®®l.e  Fonds  Charcot  1927. .  1.479  » 

Total . 1)57.472  44 

®'”^ecr6Uiteur(VoirNot(!  II)  16.930  62 
5“'Ames  à  réserver  : 

”  Ftenle.  du  Fonds 
„^^ejerine  1927...  3.000  » 

^ente  du  Fonds  • 

'^barcüt  1926  et 

^927 .  25 


Soldj 


Total _  5.5B8  25 


e  cpéclilcur  disponi  hle  de  la 
®ocic7,; .  11.34: 
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Noie  I.  -  Dans  le  but  de  faciliter  la  lecture  du  budget  de  la  Société, 
nous  individualisotis  le  fonds  Dejcrineetle  fonds  Charcot  sans  cependant 
les  émarger.  Si  l’on  se  reporte  au  rapport  linancier  de  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  de  192()  (Reu.  Neur.,  numéro  déc.  ]92(),  p.  622),  on  trouvera  que  le 
solde  créditeur  disponible  de  la  Société  s’élevait  à  5.189  fr.  04.  En  réalité, 
dans  ces  5.189  fr.  04,  sc  trouvait  incluse  la  rente  1925  du  fonds  Dejerine 
(soit  3.000  francs)  Nous  avons  cru  bon  de  retrancher  ces  3.000  francs  du 
solde  au  1"'  janvier  1927  et  de  les  incorporer  au  fonds  Dejerine  à  la  ligne 
suivante  (fonds  Dejerine  1925  et  1926),  ce  qui,  de  toute  évidence,  ne 
change  en  rien  le  total  des  recettes,  mais  ce  f|ui  met  à  sa  vraie  place  une 
rente  appartenant  en  propre  au  prix  Dejerine,  attribué  tous  les  2  ans. 

Note  II.  —  Du  solde  créditeur  pour  1927  (16  930  fr.  62)  il  faut  déduire 
les  sommes  à  réserver  : 


1°  Rente  du  fonds  Dejerine  1927 . 3.000  fr. 

2'-'  Rente  du  fonds  Charcot  192(5  et  19. '7 .  2.588  25 

Total....  5.. 588  25 

Soit,  en  délinilive,  un  solde  créditeur  disponible  pour  la 

Société  de  Neurologie  de .  11.342  37 


Toutefois  ce  solde  créditeur  est  déjà  totalement  absorbé  pour  1® 
paiement  de  l’édition  du  Ruiletin  de  la  Société  qui  s’élèvera  à  environ  ' 
30.000  francs,  paiement  ([ui  devra  être  fait  dans  les  premiers  mois  de  l92d 
à  MM.  Masson  et  C®.  11  ne  s’agit  donc  (|ue  de  disponibilités  et  non 
d'un  excédent  de  recettes.  Pour  écpiilibrer  normalement  notre  budget  d® 
1927,  il  nous  faudrait  un  supplément  de  recettes  de  20.000  francs  ;  nous 
comptons  sur  des  subventions  ou  des  donations  pour  nous  permettre 
d'arriver  à  combler  le  déficit  devant  lequel  nous  nous  trouvons  à  la  fi® 
de  cbacpie  exercice,  et  nous  arriverons  alors  à  établir  l’éciuilibre  de  notr® 
budget. 

Note  III.  — Le  fonds  de  secours  de  la  Société,  créé  sur  la 
proposition  de  M.  Henry  Meige,  s'élève  à  la  somme  dé.  4.970  f®’ 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE 
DE  PARIS 


Séance  du  15  décembre  1927. 


Présidence  de  M.  le  Professeur  Q.  ROUSSY 
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Dons. 


.  le  D''  DE  VuL'>iAN,  sur  le  reliquat  des  sotnmes  recueillies  à  l’occa- 
^*'^0  du  Centenaire  de  Vulpian,  fait  don  à  la  Société  de  Neurologie  d’une 
®°‘iiniede  18.000  francs,  en  remerciement  de  la  part  prise  par  la  Société 
**^5  la  célébration  du  Centenaire  et  comme  conlribution  aux  frais  sup- 
par  la  Société  pour  l’édition  du  numéro  du  Centenaire  (juin  1927). 
®  Société  adresse  ses  plus  vifs  remerciements  à  M.  de  Vulpian. 
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Albert  Charpentiër,  devant  ce  don  généreux,  a  versé  à  la  caisse  de 
°ciété  de  Neurologie  une  somme  de  2.000  francs  qui  s’ajoutant  à  la 
•’slitédeM.  de  Vulpian,  permettra  dans  l’avenir  d’équilibrer  à  peu 
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près  le  budget  de  la  Société  en  faisant  rentrer  dans  l’exercice  en  cours  les 
frais  d'édition  du  Bulletin  c[ui  jusqu’à  présent  étaient  soldés  par  les 
recettes  de  l’exercice  suivant. 

La  Société  adresse  ses  plus  vifs  reinerciemcnts  à  M.  Charpentier. 

Subvention. 

Le  Secrétaire  Général  annonce  qu’une  subvention  de  4.000  francs  sera 
allouée  à  la  Société  par  le  Ministre  de  l’Instruction  Publique  sur  la  Caisse 
des  recherches  scieptifiqiies. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Gliomatose  simultanée  intra  -  -et  extra-médullaire, 

par  G.  Guillain,  I.  Bertrand  et  N.  Péron. 

(Sera  publié  ultérieurement  comme  mémoire  original.) 

Lhermitte.  —  Il  est  fré([uent  de  constater  dans  les  gliomes  des  hémo^' 
rhagiesfit  des  thromboses  vasculaires  :  il  en  résulte  des  phénomènes  réac' 
tionnels  du  conj'onctif  qu’iL  faut  se  garder  de  confondre  avec  la  pajtiei' 
pation  du  tissu  conjonotif  à  l’édiliication  du  néoplasme.  D’autre  paét,  ‘1® 
présence  de  collagène  au  sein  d’un*gliome  typique  n’autorise  pas  à 
le  diagnostic  histologique  de  glioTibrome  puisque,  ainsi  que  nous  Tayn^^ 
montré  avec  Devé,  des  fibres  collagènes  peuvent  se  former  par  précipd®' 
tion  dans  la  substance'fondamentale  du  tissu  névrogliqne. 

Gténéralisation  diun  cancer  du  sein,  .métastases  osseu£^^ 
étendues  à  presque  tout  le  squelette.  Lésions  viscéral®^ 
nombreuses,  par  Etienne  Sorrel,  M'"'-  Sorrel-DejerinE 
J.  Mozer  (prése/ila/ion  de  pièces  eide  radiographies). 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  les  radiographies  etl®* 
pièces  anatomiques  d’une  malade,  qui  à  la  suite  d’un  cancer  du  sein, fil’® 
métastases  osseuses  extrêmement  entendues. 

La  gibbosité  et  les  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  avaient  ! 
penser  tout  d’abord  à  un  mal  de  Pott,  et  c’est  avec  ce  diagnostic  qu» 
nous  était  arrivée  à  I  hôpital  maritime  de  Berck.  Mais  il  existait  un 
cer  du  sein  à  type  de  squirrhe  atrophique  sans  ulcération,  dont 
lade  ne  s’était,  paraît-il,  jamais  plainte,  et  la  forme  tout  à  fait  anormale 
la  gibbositéainsi  que  l’intensité  des  douleurs,  que  de  nombreuses  injecté 
de  lipiodol  n’avaient  pas  réussi  jadis  à  calmer,  ne  permettaient 
ireusement  pas  de  doute  sur  la  nature  néoplasi(|ue  de  la  lésion.  Les  r® 
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graphies,  d’ailleurs,  nous  montrèrent  des  métastases  beaucoup  plus  éten¬ 
dues  que  nous  ne  pouvions  le  penser. 

L’histoire  de  cette  pauvre  femme  iliell)  fut  banale  et  nous  ne  la  relatons 
gue  brièvement.  Quelc(ues  mois  après  son  arrivée  à  l'hôpital,  elle  fit  une 
fracture  spontanée  sous-trochantérienne  du  genou  droit  que  l’on  consolida 
qui  fut  suivie  un  mois  plus  tard  d’upe  fracture  du  1/3  moyen.  Un  accident 
pulmonaire  aigu  détermina  la  mort,  15  mois  après  l’entrée  dan  s  le  service. 

L’évolution  avait  donc  été  assez  lente,  surtout  si  l’oin  tient  compte  dti 
frit  que  presque  tous  les  os  du  squelette  étaient  déjà  atteints  lors  de  nos 
premiers  examens. 

Voici  quelques  radiographies  qui  montrent  l’étendue  des  lésions. 

Rachis  :  Tous  les  corps  vertébraux  sans  exception  présentaient  un  as¬ 
pect  pommelé  et  plusieurs  de  ces  corps  vertébraux  avaient  été  partielle¬ 
ment  détruits.  Les  côtes  présentaient  des  lésions  identiques,  les  os  du 
^râne  et  de  la  face  étaient  atteints  également 
Les  os  du  bassin,  les  deux  genoux,  les  omoplates,  les  clavicules,  les 
immérus  présentaient  tous  de  nombreuses  taches  claires,  surtout  abon¬ 
dantes  au  niveau  delà  racine  des  membres  et  qui  diminuaient  au  fur  et  à 
mesure  que  l’on  s’en  éloignait.  Le  squelette  des  pietls  et  des  mains  et  le 
inférieur  environ  des  avant-bras  et  des  os  des  jambes  paraissaient 
®®uls  indemnes. 

Lette  diffusion  .extrême  nous  avait  permis  de  nous  demander  s’il  s’agis- 
bien  de  noyaux  néoplasiques  ou  bien  de  ces  lésions  para  cancéreuses, 
lesquels  MM.  Sicard  et  Coste  (1)  ont  attiré  l’iittention.  sans  d’ailleurs 
Affirmer  nettement  leur  existence,  et  dont  M  Clovis  Vincent  a  parlé 
^Aleinent. 

L’examen  des  pièces  vint  démontrer  qu’il  s’agissait  de  noyaux  métas- 
frfrques.  L’autopsie  nous  permit  de  constater  qu’en  dehors  des  lésions 
^Seuses  qui  étaient  bien  celles  qu’indiquait  la  radiographie,  il  existait 
noyaux  secondaires  dans  le  foie,  dans  les  deux  plèvres,  de  multiples 
’*®yaux  cutanés  et  même  une  double  tumeur  des  ovaires. 

^ous  fîmes  prélever  les  viscères,  la  colonne  vertébrale  presque  en  son 
Aotier,  toute  la  partie  du  fémur  droit  comprenant  les  deux  foyers  de 
factures.  M.  le  Professeur  Lecène  eut  l’obligeance  —  et  nous  l’en  remer- 
mons  vivement  —  de  faire  l’examen  histologique  des  divers  fragments,  et 
?'^mi  la  réponse  qu’il  voulut  bien  nous  envoyer  :  métastases  cancéreuses 
^Contestables  revêtant  partout  le  type  de  ce  qu’on  appelait  carcinome 
''éolaire  ;  petits  îlots  de  cellules  épithéliales  dispersés,  et  entourés  d’un 
’^t'otua  conjonctif  assez  bien  développé. 

Sein  ;  carcinome  alvéolaire  typique;  presque  certainement,  e’est  là  le 
“mt  de  départ  de  toutes  les  métastases. 

'^“Plèvres.  Pachypleurite  cancéreuse.  Aspect  de  earcinome  alvéolaire. 
^'’Peau  ;  des  noyaux  de  cellules  épithéliales  infiltrent  le  tissu  adipeux. 

D,  Costf.iBf-lot.Gastaud.  Aspects  viKlioKrripUitii  os  du  cai  cev  vertébral, 
(le  radiohglr,  tome  IX,  n«  8,  août  1925,  p.  371. 
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4°  Foie  :  fragments  bourrés  de  cellules  cancéreuses  au  point  qu’on  re¬ 
connaît  dilïicilement  le  tissu  hépatique. 

5°  Ovaire  :  infiltré  de  carcinome  alvéolaire. 

6“  O®  vertèbre  lombaire  :  tous  les  espaces  médullaires  sont  formés  de 
cellules  carcinomateuses  atypiques. 

C’est  cette  vérification  histologique , qui  nous  semble  autoriser  la  courte 
relation  que  nous  vous  faisons  aujourd’hui  et  aussi  peut-être  la  rareté 
relative  d’une  généralisation  ovarienne  d’un  néoplasme  du  sein. 


Uq  cas  d  angio-gliome  latéro-bulbaire,  par  MM.  Georges 
Guillain,  I.  Bertrand  et  J.  Prrisson. 

Nous  rapportons  l’observation  anatomo-clinique  d’une  tumeur  latéro- 
bulbaire  présentant  des  particularités  sur  lesquelles  il  nous  a  paru  inté¬ 
ressant  d’attirer  l’attention. 


A...  Pierre,  âgé  de  35  ans,  mécanicien,  est  venu  consulter  à  la  Salpê' 
trière,  le  22  décembre  1924,  pour  une  paralysie  faciale  apparue  brusque¬ 
ment  une  semaine  auparavant.  Il  s’était  réveillé  le  matin  du  15  décembre^ 
avec  sa  paralysie. constituée,  sans  qu’il  ait  rien  remarqué  d’anormal 
veille  au  soir  en  dehors  d’une  céphalée  relativement  légère  ayant  débuté 
trois  ou  quatre  jours  plus  tôt. 

L’examen  du  malade  révélait  à  cette  époque  l’existence  d’une  paralys*® 
faciale  périphérique  du  côté  droit,  paralysie  très  marquée  avec  diminution 
considérable  du  réllexe  naso  palpébral.  Cette  paralysie  avait  débuté  s®®* 
douleurs,  sans  signe  d’otite,  et  on  ne  constatait  pas  de  vésicules  zonateuse® 
sur  le  pavillon  de  l’oreille.  Par  contre  il  existait  certains  troubles  sub 
jectifs  qui  avaient  leur  importance  pour  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion 
causale. 

Tout  d’abord  le  sujet  accusait  un  peu  de  gène  dans  les  mouvements 

la  nuque  et  se  plaignait  surtout  de  vertiges  avec  tendance  à  la  chute 
côté  droit.  Objectivement  d’ailleurs  on  retrouvait  cette  tendance  à 
chute  en  recherchant  le  signe  de  Romberg.  On  constatait  une  déviatin'* 
à  droite  lorsque  le  malade  marchait  les  yeux  fermés,  un  nystagmus  spon 
tané  dans  le  regard  latéral  droit.  M.  TrulTert,  qui  pratiqua  l’examen  laby 
rinthique,  conclut  à  une  atteinte  de  l’appareil  vestihulaire'profondém®  ^ 
située,  l’absence  de  troubles  auditifs  traduisant  l’intégrité  du  nerf 
chléaire  et  permettant  d’éliminer  toute  cause  pathologique  siégeant 
le  conduit  auditif  interne.  Du  reste  il  existait  une  limitation  très  nette 
regard  vers  la  droite  et  le  réllexe  cornéen  droit  était  aboli.  Une  ulcéra  i 
cornéenne  ne  tardait  pas  à  confirmer  l'atteinte  du  trijumeau,  nécessh®  ^ 
une  suture  de  la  commissure  palpébrale  externe.  Cet  ensemble 
matique  traduisait  vraisemblablement  une  lésion  de  la  région  ponto-c 
belleuse  ou  du  névraxe  adjacent. 

L’examen  neurologi(|ue  ne  révélait  aucun  autre  trouble.  Toutefois 
était  frappé  par  la  présence  de  (pielques  plaques  muqueuses 
pjiaryngées,  de  ganglions  épitrochléens  et  d’une  grosse  rate  pei 
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Ces  signes  révclnient  une  syphilis  secondaire  prolongée  :  le  malade 
avouait  avoir  contracté  un  chancre  induré  vers  la  fin  de  l’année  1922, 
pour  lequel  il  avait  suivi  pendant  deux  ans  un  traitement  assez  régulier. 
G  est  précisément  au  cours  d'une  série  d’injections  arsénobenzoliques  que 
la  paralysie  faciale  était  survenue.  La  réaction  de  Wassermann  était  en¬ 
core  très  positive  dans  le  sérum  sanguin.  Par  contre  le  liquide  céphalo- 
^'achidien  était  normal,  avec  une  albuminose  de  Ogr.  30,  une  lympho¬ 
cytose  de  2,5  éléments  par  millimètre  cube,  une  réaction  de  Wassermann 
•négative  et  une  réaction  du  benjoin  colloïdal  normale  0000002220000000. 
La  tension  du  liquide  retiré  par  ponction  lombaire  était  de  41  dans  la 
P.csition  assise,  mesurée  au  manomètre  de  Claude.  Il  n’existait  par  ailleurs 
aucun  symptôme  d’hypertension  intracrânienne  et  l’examen  du  fond  de 
^ccil  montra  au  Df  Lagrange  une  papille  normale. 

Devant  un  tel  tableau  clinic[ue,  le  diagnostic  d’artérite  syphilitique 
*^ulbo-protubérantielle  pouvait  être  pris  en  considération.  Quelques  points 
peu  troublants  plaidaient  déjà  cependant  contre  ce  diagnostic.  Tout 
aabord  la  paralysie  faciale  s’était  montrée  chez  un  sujet  qui  suivait  de¬ 
puis  deux  ans  un  traitement  régulier  et  intensif.  Ensuite  les  troubles  nou- 
'^cuux  avaient  été  jjrécédés  dans  le  passé  du  malade  par  quelques  autres 
'^uuifestations  anterieures  à  l’inoculation  syphilitique  et  pouvant  être 
'aterprétés  comme  relevant  du  même  facteur  ctiologi(|ue  qu’eux  :  c’était 
|*ae  maladresse  du  côté  droit  du  corps  apparue  en  1918  et  attribuée  alors 
*u  commotion  produite  par  un  violent  bombardement  datant  de  quelque 
cuipsdéjà;  c’étaient  surtout  des  troubles  statiques  ayant  motivé  la  ré- 
°''me  du  malade,  le  22  octobre  1921,  avec  ce  diagnostic  :  «  Vertiges  laby- 
*^‘athiques  et  troubles  de  l’équilibration  ».  Mais  ces  troubles  s’étaient 
®*acndés  et  avaient  permis  l’exercice  facile  pendant  trois  années  de  la 
Pj'^fession  de  mécanicien.  La  connaissance  de  ces  manifestations  déjàan- 
^*®nnes  et  la  constatation  d’un  liquide  cépbalo-rachidien  normal  permet- 
^*11  de  mettre  en  doute  l'étiologie  syphilitique  du  syndrome  observé. 

L évolution  de  la  maladie  devait  confirmer  cette  opinion.  Le  traitement 
'syphiliti([ue  fut  continué  à  base  de  cjmnure  de  mercure,  en  même 
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Ps  que  la  paralysie  faciale  fut  soumise  au  traitement  électrique  habi- 
L’amélioration  fut  rapide.  Le  22  juillet  1925,  la  paralysie  faciale 
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à  peine  décelable,  le  nystagmus  était  à  peu  près  nul,  le  signe  de 
“hiberg  n’existait  plus.  La  réaction  de  Wassermann  était  pourtant  tou- 
"'’s  positive  dans  le  sérum,  le  traitement  antisyphilitique  fut  continué 
la  môme  intensité,  des  injections  de  cyanure  de  mercure  alternant 
®  des  injections  de  Novarsénobenzol  et  de  Quinbj'. 

®tat  resta  ainsi  stationnaire  jusqu’au  mois  de  septembre  1926.  A  ce 
jeep  de  nouveaux  accidents  éclatent  et  c’est  au  cours  d’une  série  d  in- 
de  Novarsénobenzol,  le  lendemain  d’une  in jection  de  Ogr,  90.  Le 
ç,  septembre,  après  ((uel(|ues  jours  de  prodromes  consistant  en  une 
Ve^  ^  frontale  droite  très  pénible,  la  paralysie  faciale  s’est  progressi- 
téfl  ^^pldement  accentuée  et  est  redevenue  tout  à  fait  évidente.  Le 

naso  palpébral  est  désormais  complètement  aboli  et  les  symp- 
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tômes constatés  au  cours  du  premier  examen  sont  de  nouveau  très  netSi 

Le  13  novembre,  une  diplopie  a])pariu't,  sans  qu’il  existe  de  strabisme  ; 
mais  l’accentuation  de  la  diplopie  dans  le  regard  à  droite  et  l’incursion 
moindre  du  globe  oculaire  droit  dans  ces  conditions  indiquent  bien  qu’il 
s’agit  d’une  parésie  du  moteur  oculaire  externe  du  côté  droit. 

Le  23  novembre,  au  repas  de  midi,  le  malade  éprouve  une  difficulté  de 
la  déglutition  ([ui  l’inquiète,  mais  ne  l’empêche  pas  de  déjeuner.  Au  repe® 
du  soir,  les  phénomènes  se  sont  accentués  à  tel  point  que  le  sujet  ne  pool 
rien  avaler.  Il  entre  à  la  Salpêtrière  le  24  novembre. 

L’attention  est  alors  immédiatement  attirée  par  les  troubles  bullxaires* 
La  parole  est  nasonnée  et  très  diiricilemeut  comprébensible.  La  déglutitioO 
est  impossible  et  les  liquides  rellueut  parle  nez.  L’examen  objectif  montre 
que  les  mouvements  de  la  langue  sont  à  peu  près  normaux,  mais  que 
contre  il  existe  une  paralysie  vélo-palatine  droite  se  traduisant  par  «ne 
déviation  de  la  luette  à  gauche.  Lorsque  le  malade  prononce  la  lettre  A> 
le  voile  du  palais  paraît  attiré  en  arrière  et  à  gauche  en  un  inouvemefll 
de  rideau  partieulièrement  net.  Le  réffexe  vélo-palatin  est  aboli  du  côté 
droit;  le  réffexe  pharyngien  existe.  L’examen  du  larynx  ne  peut  être 
à  cause  de  la  gravité  de  l’état  du  sujet,  mais  il  semble  bien  qu’il  existe  uü 
syndrome  d’Avellis,  prouvé  par  l’intensité  des  troubles  de  la  phonatioi^ 
joints  à  la  paralysie  vélo-palatine  droite.  Les  mouvements  du  trapèze  et 
du  sterno-cléido-mastoïdien  se  font  parfaitement.  Le  réffexe  massétéri" 
paraît  faible. 

D’ailleurs  le  syndrome  d’AvcIlis  n’existe  pas  seul.  Il  n’y  a  i>as  d’hém*' 
plégie,  pas  de  diminution  dé  la  force  musculaire,  pas  de  signe  de  B®' 
binsUi  ;  les  réllexes  tendineux  du  côté  gauche  sont  légèrement  exagérés- 
note  de  très  gros  troubles  sensitifs  que  le  malade  a  d’ailleurs  lui-wêtne 
remarqués  ;  il  n’a  pas  éprouvé  de  douleurs,  mais  il  a  eonstaté  en  se 
les  mains  que  sa  main  gauche  était  incapable  de  reconnaître  si  l’eau  étad 
chaude  ou  froide.  Objectivement  il  existe  une  dissociation  syringo*®')’^ 
lique  très  apparente  de  la  sensibilité  des  membres  gauches,  et  cette  rnciO® 
dissociation  se  retrouve,  quoique  moins  accusée,  du  côté  droit  de  la  fac®  ' 
il  y  a  donc  une  hémianesthésie  croisée.  La  sensibilité  profonde  pa*^*^ 
intacte. 

D  autre  part  on  constate  des  troubles  cérébelleux  du  côté  droit  - dy* 
niétrie  au  membre  supérieur  et  inférieur,  adiadococinésie.  Le  nystag^ 
est  bilatéral,  quoique  plus  intense  dans  le  regard  à  droite  Enfin  une  i'’J' 
galité  pupillaire  légère  esta|)parue  ([ui  n'existait  certainement  pa®  jj 
rieureinent,  la  pupille  droite  est  un  peu  plus  étroite  ([ue  la  gaucb®' 
n'y  a  aucun  trouble  vaso-moteur  des  membres. 

L’association  de  troubles  sensitifs  d’un  côté  et  de  troubles  oérébeU® 
et  pupillaires  du  côté  opposé  constitue  un  syndrome  dit  de  WalleO‘1’®''®’ 
compliqué  dans  le  cas  particulier  d’un  .syndrome  d'Avellis.  . 

Le  malade  présente  en  outre  un  léger  mouvement  fébrile  aux 
de  38°.  Ses  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine.  Enfin  la  réac 
de  Wassermann  est  devenue  complètement  négative  dans  lesérumsa*’-^ 
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t'ig.  2.  —  Coupe  horizontale  passant  par  le  sillon  bulbo-protubérantiel . 


pareille  évolution  ne  fait  que  rendre  plus  douteux  le  rôle  de  la 
Jpuilis  dans  la  production  de  ces  accidents  nerveux.  Malgré  des  essais 
*apeutiques  d’urgence  nécessités  par  l’absolue  impossibilité  de  la  dé- 
"ition  (injection  de  sérum  glucosé,  goutte  à  goutte  rectal,  huile  cam- 
irée^ 

etc...),  le  malade  meurt,  le  30  novembre,  après  quelques  jours  de 


es  bulbaires  avec  complications  pulmonaires. 


autopsie,  après  section  du  mésocéphale  et  extirpation  en  masse  du 
cérébral  et  du  cervelet,  permet  de  découvrir,  au  niveau  de  l’angle 
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Ki;<.  3  —  StiucUne 


—  Struclure  d'angionic 


SÉANCE  DU  lô  DÉCEMBRE  192.7 


'Oiito-cérébelleux  droit,  une  tumeur  noirâtre,  de  surface  lisse,  présentant 
BS  dimensions  d’une  cerise.  La  première  impression  est  qu'il  s’agit  soit 
lun  anévrysme  d’une  branche  de  la  vertébrale,  soit  d'une  tumeur  ponto- 
érébelleuse  banale,  c  est  à-dire  d’un  schwannome  de  l’acoustique  avec 
■^filtration  hémorragique. 

Une  dissection  attentive  des  artères  vertébrales  et  basilaire  montre 
lu’il  ne  saurait  s'agir  d’un  anévrysme,  et  un  rapide  examen  histologique 
■idiqne  que  la  tumeur  est  organisée.  On  est  en  réalité  en  présence  d’un 
'liome  central  détruisant  et  infiltrant  la  portion  latérale  droite  du  bulbe. 
-‘K  participation  du  recessus  latéral  de  Luschka  expli([ue  l’évolution  du 


^^^plasme  et  sa  topographie  singulière  qui  reproduit  exactement  celle 
tumeurs  de  la  VIII®  paire. 

une  coupe  horizontale  passant  par  le  sillon  bulbo-protubérantiel, 
I*.®  rend  compte  de  la  topographie  exacte  de  la  tumeur  Le  corps  res- 
la  racine  descendante  du  trijumeau,  tous  les  noyaux  vestibulaires 
*■1  détruits  jusqu’à  la  ligne  médiane.  Le  noyau  de  la  XII®  paire  est  lui- 
j  infiltré  par  le  néoplasme.  En  avant,  l’inliUration  respecte  l’olive  et 
.Pyramide.  On  peut  dire  que,  sauf  ces  deux  éléments,  olive  et  pyra- 
ij^®  ut  une  faible  partie  du  Reil  médian,  tout  l’hémibulbe  est  détruit  par 
j.'^^oplasmc.  Le  recessus  latéral  de  Luschka  constitue  encore  un  espace 
vi.  mais  il  est  forlejnenl  déformé  par  la  tumeur  qui  le  remplit  com-. 


Plèt( 


^■*ient.  Le  pôle  inférieur  du  néoplasme  se  termine  dans  l’espace 


^  pris  entre  l’olive  et  le  corps  restiforme  ;  il  est  à  ce  niveau  contourné 
‘'irrière  par  les  filets  des  nerfs  mixtes. 
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Sur  une  coupe  horizontale  de  la  protubérance  ‘et  du  cervelet,  passant^ 
5  niilliiuètres  au-dessus  du  sillon  bulho-protubérantiel,  on  vérifie  que  la 
topographie  de  la  tumeur  reste  épcndymaire.  Elle  infiltre  toute  l’héinioa* 
lotte  protubéranlielle  droite,  juscpi’au  runiculus  teres  ;  les  noj'aux  du  tn* 
jumeau  et  les  irradiations  des  corps  resliforme  et  juxtarestiforme  honiO'; 
logues  sont  détruits  jusqu’au  voisinage  de  l’olive  cérébelleuse.  La  tumeur 
soulève  l’épendyme,  mais  elle  reste  éloignée  de  près  d’un  centimètre  déda 
liicc  antérieure  de  la  protubérance. 

Le  pôle  su])érieur  est  diJïicile  à  préciser.  Il  s’étend  le  long  du  plancheï 
protubérantiel  toujours  latéralisé  à  droite,  et  envahit  la  portion  initiale 
du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  Dans  cette  région,  en  dehors  des  zones 
béinorragiques,  il  est  diJïicile  de  i)réciser  l’extension  du  processus  glijU' 
inaleux.  j 

Au  niveau  des  hémis|)hères  cérébraux,  rien  à  signaler,  à  part  un 
œdème  de  la  substance  blancbe  centrale  aboutissant  à  un  rétrécissein^*^ 
des  cavités  ventriculaires.  * 

Examen  histologique.  —  La  majeure  partie  du  néoplasme  est  détruite  p®’’ 
une  hémorragie  interstitielle.  Ce  n’est  qu’en  quelques  points,  et  en  par^' 
culier  au  niveau  de  la  protubérance  et  près  de  la  ligne  médiane  du  bulb®’ 
que  l’on 
naireco 
niésench^^ 

calcification  de  certaines  zones,  la  suppuration  histologique  ou  la: 
nércscence  hyaline  d'autres  zones.  Quant  aux  métaplasies  de  la  séria®^ 
vrogjSque,  elles  sont  infiniment  variées  et  vont  de  l’astrocyte  le  plus  ti' 
pi([UB  aux  cellules  araiboïdes. 


peut  surprendre  la  nature  du  processus.  On  vérifie  l’extraono* 
nplexité  des  réactions  gliomateuses,  lai  participation  du  systè®® 
vmateux  avec  formation  d’un  véritable  antîiome  caverneux^' 


Dans  cette  observation,  plusieurs  points  cliniques  et  anatomo-clîuiflpT 
méritent  d’etre  soulignés. 


1.  —  Au  point  de  vue  clinique.  —  1°  On  est  d  abord  frappé  par  la  lenl^^^ 
relative  de  révolution  Pin  elfet,  on  peut  logiquement  faire  remonter 
premiers  symptômes  à  Tannée  1918,  pendant  laquelle  le  sujet  a  préseO 
de  la  maladresse  du  côté  droit  du  corps,  et  les  troubles  qui  ont  motivé  ® 
réforme  militaire  en  1921  traduisaient  certainement  le  développement 
la  tumeur.  Son  évolution  a  donc  duré  plusieurs  années,  malgré  la  gr®'^^ 
que  lui  conférait  son  siège. 


2°  Cette  tumeur,  au  lieu  d'évoluer  d’une  façon  lente  et  régulièrem®*’ 


progressive,  ne  s’esl  révélée  que  par  des  épisodes  aigus,  provoqués 


doute  par  des  hémorragies  locales,  dans  l'intervalle  desquels  le  tab  ®®^ 
clinique  restait  stationnaire.  Lien  plus,  pendant  ces  périodes 
qui  ont  pu  durer  plusieurs  années,  Tétat  du  malade  paraissait  s'srneO 
et  certains  symptômes  survenus  au  cours  des  épisodes  aigus  rétrocéda* 
en  partie.  A  la  fin  seulement  l’évolution  s’est  précipitée  et  les  épi®® 
aigus  SC  sont  rapprochés  jusqu’au  syndrome  bulbaire  terminal. 
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3®  Il  faut  également  faire  ressortir  l’iu/Iiience  que  le  trailemenl  arsenieal 
semble  avoir  exercée  sur  la  produclion  de  ces  hémorragies.  Deux  des  épi¬ 
sodes  aigus  sont  en  effet  survenus  pendant  une  série  d’injections  d’arséno- 
benzol,  au  moment  où  lesfortes  doses  étaient  atteintes. 

4°  D’autre  part  le  sgndrOme  général  d'hypertension  intracrânienne  a  fait 
Complètement  défaut.  Cette  constatation  négative  n’est  pas  exceptionnelle 
dans  les  tumeurs  bulbo-protubérantielles. 

5°  Le  diagnostic  clinique  dans  ce  cas  était  particulièrement  difficile.  Le 
sujet  était  syphilitique,  la  réaction  de  Wassermann  du  sérum  sanguin 
^tait  positive  lors  des  premiers  examens  ;  aussi  la  possibilité  d’une  lésion 
Vasculaire  syphilitique  méritait  d’être  prise  en  considération .  Toutefois 
Uous  avons  rejeté  ce  diagnostic,  car  certains  signes  eliniques  (vertiges, 
troubles  de  l’équilibration)  étaient  antérieurs  au  chancre  syphilitique 
uoquis,  l’affection  évoluait  malgré  un  traitement  spécifique  continu  et 
bien  que  la  réaction  de  Wassermann  du  sang  soit  devenue  négative  ; 
®ufin  le  liquide  céphalo-rachidien  n’avait  aucun  des  caractères  que  l’on 
•"oncontre  dans  la  syphilis  évolutive  du' névraxe  (absence  d’albuminose, 
absence  de  la  réaction  des  globulines,  absence  d’hypercytose,  réaction  de 
^sssermann  négative,  réaction  du  benjoin  colloïdal  négative). 

th  —  Au  point  de  vue  anatomique,  il  faut  souligner  : 

1“  La  topographie  franchemerit  latérale  du  néoplasme  et  son  apparence 
J* extériorisation,  telle  qu’il  revêtait  l’aspect  d’une  tumeur  ponto-cérébel- 
et  que  le  diagnostic  macroscopique  était  assez  difficile. 

La  participation  mésenchymateuse  fort  importante  fahait  àe  cette  tu- 
’^eorun  véritable  angio-gliome.  Cette  caractéristique  constitue  une  entité 
^Oatomique  très  spéciale.  Il  ne  s’agit  pas  ici  d’une  gliomatose  diffuse  du 
honc  cérébral.  D’autre  part  nous  n’avons  retrouvé  aucun  élément  épen- 
y^naire,  pas  de  blépharoplastes  révélant  un  épendymome  selon  la  con- 
®®Ption  de  Percival  Hailey  (1)  ;  la  topographie  de  notre  cas  ne  rappelle 
Ailleurs  nullement  la  topographie  des  tumeurs  épendymaires  rapportées 
cet  auteur. 

^“L’évolution  relativement  longue  et  par  poussées  du  néoplasme  est  en 
’^^Pport  avec  un  processus  atténué  gliomateux,  marqué  par  des  hémorragies 
^^ccessioes  et  des  réactions  conjonctives  secondaires. 

G.  Roussy.  —  La  communication  de  MM.  Guillain  et  lîertrand 
^^Ulève  à  nouveau  la  question  des  rapports  des  gliomatoses  et  des 
Cijies^  c’est-à-dire  des  rapports  des  réactions  hyperplasiques  iullam- 
®^cires  de  la  iiévroglie  et  de  ses  réactions  tumorales. 

Bertrand  vient  de  faire  entre  elles  une  distinction  nette,  en  nous 
*^lrant,  sur  certaines  préparations,  des  lésions  purement  réaction- 


Uaii.i'.y.  QiicWtiics  (il)S(S'valioiis  do  (iimours  opondymairos.  yln, 
palholofjique  et  d’Analowie  normale  médico-chirurgicale,  2'^aiiii6o,  ii»  0 
T  1925,  p.  4HI-512. 


nkbholoüiquk. 
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nellcs,  inllaiTimatoires,  de  la  ncvroglie  médullaire,  et  sur  d'autres  un 
gliome  avec  tous  les  caractères  d’une  lésion  néoplasique. 

Je  crois  qu’il  faut  faire  quelques  réserves  sur  la  possibilité  d’une  distinc¬ 
tion  aussi  bien  tranchée.  Les  caractères  histologiques  cellulaires  ou  fi' 
brillaires  du  tissu  névroglique  ne  sont  pas  toujours  sullisamment  diffé¬ 
rents  pour  permettre  de  reconnaître  à  coup  sûr  une  gliomatose  d’un 
gliome  ;  et  souvent  meme  la  limitation  périphérique  plus  ou  moins  pré¬ 
cise  permet  seule  de  dire  si  l’on  a,  ou  non,  affaire  à  une  réaction  diffusCi 
inflammatoire  ou  irritative,  ou  à  une  tumeur.  Cette  distinction  est  rendue 
parfois  plus  diflicile  encore  parle  fait  qu’il  existe,  entre  les  inflammations 
névrogliques  et  les  tumeurs,  tous  les  stades  intermédiaires. 

La  même  discussion  d’ailleurs  se  pose  à  propos  des  inllammations  et 
des  tumeurs  des  organes  lymphoïdes,  où,  entre  les  leucémies,  les  lyniphO' 
matoseset  les  lymphomes,  il  est  très  diflicile,  et  parfois  même  impossihj®' 
d’établir  des  barrières  précises. 

C’est  à  une  question  de  pathologie  générale,  du  plus  haut  intérêt,  quej 
voulu  rappeler  à  propos  de  la. communication  de  MM.  Guillain  et  Ber 
trand. 

M.  Georges  Guillain.  — J'attire  l’attention  sur  les  dangers  des  inje^ 
tions  d’arsénobenzol  chez  les  malades  atteints  de  tumeurs  cérébrales,  Cer  . 
tains  médecins,  enprésencede  syndromes  d’hypertension  dont  le  diagnos 
tic  étiologique  n’est  pas  certain,  désirent  faire  des  traitements  antisypn' 
tiques  d’épreuve,  même  en  l’absence  de  tout  antécédent  sypbilitique. 

vu  plusieurs  fois  des  accidents  à  la  suite  des  injections  d  arsénoben^o 

danslecas  de  tumeur  cérébrale  :  des  états  comateux,  des  crises 
formes,  des  symptômes  paralytiques.  Je  crois  que,  si  l’on  désire  dans 
tels  cas  faire  un  traitement  dit  d’épreuve,  il  est  préférable  de  conseil 
les  préparations  mercurielles  plutôt  que  les  préparations  arsénicales. 

Syringooiyélie  avec  hydrocéphalie  post-traumatique,  P® 
M.  Liiermitte. 

M.  SouoUES.  —  M.  Lhermitte  vient  de  soulever  la  ((uestion  de  1 
traumatique  de  certains  cas  de  syringomyélic.  Je  crois,  pour  ma  part’ 
réalité  de  cette  origine.  J  ai  eu  l’occasion  d’en  observer  (pielques 
qui,  dans  mon  esprit,  ne  laissaient  aucune  place  au  doute.  Tous  a 
pas  été  contrôles,  il  est  vrai,  mais  deux  d’entre  eux  ont  été  vérifié®  P 

de27 

Dans  le  premier,  il  s’agissait  d’un  forgeron  qui,  en  1867,  à  l’âge 
ans,  fut  renversé  par  une  lourde  poutre  ;  il  eut  le  pied  droit  écrasé,  le 
gauchecassé  et  l’épaule  du  même  côté  luxée.  jg 

La  fracture  du  bras  gauche  se  consolida  rapidement  mais  la  luxaliet 
l’épaule  ne  put  être  réduite. 

Quant  au  pied  écrasé,  il  suppura  pendant  plusieurs  années  et  dut  s^^^^ 
une  série  d’opérations  ;  ablation  de  plusieurs  os,  désarticulation 
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teils  ;  cri  1877,  on  fit  une  désarticulation  sous-astragalicnne  ;  enfin,  en 
'79,  on  amputa  la  jambe  au  tiers  supérieur. 

Vers  1880,  le  membre  supérieur  droit  présenta  de  la  faiblesse  et  de  l'a- 
ophie  musculaire.  Plus  tard,  le  membre  supérieur  gauche  se  prit  à  son 
ur.  En  1893,  survint  une  faiblesse  du  membre  inférieur  gauche. 

Lorsque  je  vis  le  malade,  en  1904,  je  constatai  de  la  paralysie  avccatro- 
ïiemusculaire  des  deux  membres  supérieurs  et  une  parésie  du  membre 
férieur  gauche  contracturé  en  flexion,  ainsi  qu’une  dissociation  syrin- 
iniyéli([ue  de  la  sensibilité  aux  quatre  membres  et  au  tronc. 

La  mort  survint,  en  1909,  et  l’autopsie  montra  des  lésions  syringomyé- 
^lues  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  qui  était  aplatie  en  mince  ruban 
^  comme  vidée  de  son  contenu. 

Lans  le  second  cas,  il  s’agissait  d’un  jeune  homme  qui,  à  l'àge  de  20  ans, 
osant  des  fils,  tomba  de  la  hauteur  d’un  poteau  télégraphique.  A  la  suite, 
resta  infirme  toute  sa  vie.  Quand  je  le  vis,  plusieurs  années  après, 
présentait  des  signes  incontestables  de  syringomyélie.  A  l’autopsie,  on 
■ouva  des  lésions  syringomyélicpies  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle 
'^ec  hydrocéphalomyélie,  analogues  à  celles  de  l’intéressante  observation 
0  Lhermitte. 


G.  Roussy.  -  Je  partage  entièrement  l’opinion  de  M.  Guillain,  en 
®  'lui  concerne  l’origine  traumatique  possible  et  même  fréquente  de  la 
y^ngomyélie,  origine  qu’il  faudrait  peut-être  mieux  appeler  inllamma- 
oire  ou  infectieuse. 

^uis  je  pense  qu’il  n’en  est  pas  de  même  en  ce  qui  concerne  les  gliomes 
médullaires  ou  cérébraux.  Ici,  en  effet,  l’origine  traumatique  des 
>  'oiUes  consécutifs  à  un  choc  unique  sur  le  crâne  ou  sur  le  rachis,  ne  me 
^®raît  pas  reposer  sur  des  faits  suffisamment  probants  pour  pouvoir  être 
*«mise. 


sont  des  idées  que  j’ai  soutenues  ailleurs,  avec  Cornil  en  particulier, 
Jl'ic  je  me  borne  à  rappeler  ici  en  raison  de  leur  haut  intérêt  pratique,  du 
f°'nt  de  vue  médico-légal. 

e  Voudrais,  avant  de  clore  cette  discussion,  ajouter  encore  un  mot. 

^®s  intéressantes  communications  cjui  viennent  de  nous  être  faites  ainsi 
les  interventions  d’un  certain  nombre  de  nos  collègues  montrent  bien 
,*^térêt  que  soulève  1  étude  des  réactions  névrogliques  dans  les  processus 
®niniatoires  ou  néoplasiques  et  souligne  les  points  obscurs  que  corn¬ 
ac  encore  cette  (|uestion. 

otre  bureau  a  donc  été  bien  inspiré,  en  mettant  cette  question  à  l’or- 
®  du  jour  de  notre  Réunion  Internationale  Neurologique  de  1929. 


jj^^ûsidérations  diagnostiques  à  propos  d’un  cas  d’endothé- 
de  la  région  rolandique  basse  La  valeur  sémiologique 
^  ^^Lolition  du  réflexe  cornéen  dans  les  syndromes  corti- 

parMM.  GiîougtîsGuiixain,  Th.  Alxiouanine  cUeanDarquier. 

*  pourrait  paraître  paradoxal  d’envisager  les  difficultés  du  diagnostic 


732 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


entre  une  localisation  corticale  et  une  localisation  mésocéphalique  ;  il  est, 
en  effet,  classique  d’opposer  les  caractères  sémiologi([ues  des  lésions  cen¬ 
trales  et  périphériques,  et  le  diagnostic  d'une  |)aralysie  faciale  ou  d’une 
paralysie  linguale  ne  souffre  d’ordinaire  aucune  dillicultéàce  point  de  vue- 

Le  cas  que  nous  rapportons  à  la  Société  a  cependant  nécessite  une  dis¬ 
cussion  à  cause  de  la  coexistence  d’un  signe  considéré  habituellement 
comme  rex|)ression  d’une  lésion  périphérique  du  trijumeau,  l’abolition 
du  réllexe  cornéen,  avec  une  atteinte  motrice  cervico-faciale. 

A  l’occasion  de  ce  cas  de  fibro-endothéliome  de  la  région  rolandiqU® 
basse,  nous  étudierons  la  valeur  sémiologique  de  l’abolition  du  réflexe 
cornéen  dans  les  lésions  corticales. 


LucienD...,  àgédebOans,  architecte,  vient  consulter,  lc9  janvier  1920» 
à  la  Clinique  Charcot  pour  des  crises  épileptiques  dont  la  première  remonte 
à  2ans.  Sa  femme  rapporte  (jue,  dans  la  nuit  du  14  au  15  juin  1924,  ü  ® 
poussé  des  cris,  s’est  violemment  roulé  sur  son  lit,  est  tombé  sur  le  so  i 
tous  CCS  phénomènes  se  produisant  en  deliors  de  la  connaissance  du  ma¬ 
lade.  Cependant,  quand  il  a  repris  conscience,  il  a  .senti  sa  face  déviée  vefS 
la  droite. 

Dès  cette  première  crise,  il  consulte  un  médecin  de  Reims  qui  fait  pl**' 
sieurs  examens  de  sang,  tous  négatifs  en  ce  (pii  concerne  la  syphilis. 

Néanmoins  on  institue  un  traitement  intensif  au  novarsénohenzol  et  aU 
cyanure  de  mercure  qui  semble  donner  un  résultat  momentané, 
deuxième  crise  comitiale  survient  en  août  1924  pendant  le  sommeil  et  ave^ 
les  mômes  caractères  (pie  la  précédente.  Mieux  observée,  elle  a  des  carac 
tères  jacksoniens  nets  :  c’est  du  côté  gauche  (pie  se  produisent  ® 
secousses,  elles  commencent  par  la  face,  le  malade  perçoit  les  preiin  r 
secousses  puis  perd  connaissance,  se  mord  la  langue  pendant  la  en 
qui  dure  une  ou  deux  minutes. 

A  la  suite  d’une  troisième  crise,  la  déviation  faciale  vers  la  droite 
devenue  permanente.  Les  accès  comitiaux  se  sont  succédé  ultérieurem 
à  raison  d’un  à  deux  par  mois. 

C’est  alors  que  le  malade  vient  consulter  à  la  Salpêtrière  ;  il  n’a  pa® 
decrises  depuis  vingt-cinq  jours. 

C’est  un  homme  amaigri  qui  a  perdu  douze  kilos  depuis  1924. 
de  façon  normale  ;  toutefois  sa  femme  et  son  fils  ont  remarqué  que, 
la  marche,  il  existait  une  inclinaison  de  la  tète  et  du  haut  du  corps  vers 
gauche. 

On  constate  d’emblée  chez  ce  malade  des  symptômes  faciaux  e 
vicaux.  os, 

Il  existe,  en  effet,  une  paralysie  faciale  gauche  ;  déjà  évidente  au  r  .| 
elle  .s’exagère  dans  la  mimi(fue,  elle  prédomine  sur  le  facial  ; 

n’y  a  pas  (le  signe  deCharles  Bell.  La  langue  se  protracte  vers  la 
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il  senililc  ((u’il  existe  une  légère  atrophie  de  la  moitié  gauche  de  cet  organe 
avec  quelques  fibrillations. 

Le  pilier  gauche  du  voile  du  palais  est  hypotonique  ;  la  luette  déviée  à 
droite. 

La  sensibilité  faciale  est  normale  à  tous  les  modes. 

La  motilité  oculaire  est  normale,  de  même  sont  normaux  les  réflexes 
pupillaires.  Par  contre,  il  existe,  de  la  façon  la  plus  nette,  une  abolition 
du  réflexe  cornéen  gauche.  L’examen  du  fond  d’œil  montre  un  aspect  nor- 
•Ual  et  l’absence  de  stase  papillaire. 

Rien  à  signaler  dans  l’examen  otologique. 

L’épreuve  des  fonctions  olfactives  et  gustatives  montre  l’absence  de  toute 
altération. 


On  note,  au  niveau  du  cou,  une  hypotonie  marquée  des  muscles  trapèze 
®t  sterno-cléido-mastoïdien.  Ces  muscles  apparaissent  à  la  vue  et  au  pal- 
P^v.  dans  la  position  directe  de  la  tête  au  repos,  plus  fiasques  que  les 
^Psçles  symétriques.  Un  certain  degré  de  parésie  est  facilement  mis  en 
^^idence  au  même  niyeau  par  l’étude  de  la  résistance  volontaire  aux 
Mouvements  d’inclinaison  et  de  rotation  de  la  tête.  Cette  recherche 
Montre  la  faiblesse  relative  du  trapèze  et  du  sterno-mastoïdien  du  côté 

Souche. 

La  motilité  volontaire  des  membres  supérieurs  est  normale,  la  résis- 
Oce  segmentaire  n’est  aucunement  perturbée  au  niyeau  de  la  main  et  de 
j^Vant-hras.  Cependant  la  main  gauche  apparaît  plus  hypotonique  que 
J®  droite  et  cette  hypotonie  devient  plus  nette  au  niveau  des  museles  de 
Ceinture  scapulaire.  La  parésie  se  manifeste  à  ce  niveau  par  la  recher- 
^  c  delà  résistance  à  l’abaissement  des  bras  mis  en  croix;  passivement, 
O  reste,  le  bras  gauche  maintient  avec  peine  cette  position  et  s’abaisse 
''ilemeni. 

Les  réflexes  périostés  et  tendineux  sont  absolument  syniétricnies  et 
Mtensité  normale. 

^Heun  trouble  des  sensibilités  subjective  et  objective, 
j  niveau  des  membres  inférieurs,  la  motilité  volontaire  est  normale 
tous  les  segments,  avec  une  diminution  globale  et  symétrique  de  la 


fési. 

Les 


stance  segmentaire. 

réflexes  tendineux,  égaux  des  deux  côtés,  sont  pendulaires  du  côté 


§®1che 


il  semble,  d’ailleurs,  cpi’il  existe,  au  niveau  du  pied  gauche,  une 


hypotonie  dans  les  impulsions  passives.  Il  n’y  a  pas  de  dysmétrie 

cétlexes  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion  des  deux  côtés.  Les 
®Xes  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 


.'^cun  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde, 
fjçjl  *^de  de  la  parole  a  montré  l’existence  d’une  dysarthrie  légère,  dif- 
1  ^  ^'efinir  parce  qu’intermédiaire  au  bégaiement  et  à  l’achoppement 


paralysie  générale.  Cette  dysarthrie  avait  d’ailleurs  attiré  l’atten- 


médecin  traitant  et  lui  avait  suggéré  l’hypothèse  d’une  paralysie 


*■*•6  au  début. 
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Le  psychisme  semble  atteint  depuis  1924.  Lors  de  nos  premiers  exa¬ 
mens,  le  malade  garde  encore  une  auto-critique  normale,  s’inquiète  d® 
son  état,  analyse  convenablement  les  sensations  cpi’il  ressent.  Son  éinob" 
viléest  devenue  très  grande  ;  il  dit  lui-mème  qu’il  pleure  facilement,  mais 
qu’il  a  de  gros  ennuis,  ce  qui  est  exact.  Néanmoins,  quand  il  pleure,  o” 
note  un  élément  spasmodique  certain  ;  sa  face  se  dévie  à  droite  et  reste 
figée  un  moment  dans  une  expression  spéciale.  L’intelligence  semble 
conservée  d'une  façon  globale  ;  la  mémoire  est  bonne,  des  faits  anciens 
comme  des  récents.  Toutefois  on  note  une  fatigabilité  fort  nette  de  l’atteo- 
tion  ;  au  début  de  l’examen,  il  répond  aux  questions  qu'on  lui  pose  i 
exécute  convenablement  les  ordres  qu’on  lui  donne  ;  puis,  à  mesure  que 
l’examen  se  prolonge,  il  devient  absent,  ne  répond  plus,  n’obéit  plu®' 
et  pleure. 

La  ponction  lombaire  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Liquide  clair,  tension  28  en  position  couchée  ;  albumine  1  gr.  07  ;  réa®' 
tion  de  Pandy  très  positive  ;  réaction  de  Weichbrodt  légèrement  positivei 
4  lymphocytes  par  millimètre  cube  ;  réaction  de  Bordet-WassermaU” 
négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  1110010022221000. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est  également  négative 

L’examen  électrique  des  muscles  atteints  montre  l’absence  d’altér® 
tions  api)réciables  des  réactions  électriques  classiques. 

Une  radiographie  du  crâne,  face  et  profil,  donne  un  résultat  négatif^  ^ 

En  présence  de  ces  divers  symptômes,  le  diagnostic  porté  est  celui 
tumeur  cérébrale  probable.  Cependant,  en  dehors  d’une  céphalée  légère 
et  intermittente,  l’absence  presque  complète  de  signes  d’hypertensiu^ 
intracrânienne  (vomissements,  stase  papillaire,  augmentation  de  la  1®'’ 
sion  intra-raebidienne  au  manomètre' de  Claude)  incite  à  différer  U 
intervention  chirurgicale  et  l’on  demande  un  examen  du  fond  d  oei 
intervalles  réguliers  de  l.ô  jours. 

La  localisation  demeure  clle-mcme  délicate  et  l’on  discute  entre  un® 
calisation  corticale  ou  sous-corticale  et  une  localisation  dans  la  ca 
protubérantielle  gauche  en  faveur  de  laquelle  on  pouvait  envisager^^^^ 
bolition  du  réflexe  cornéen,  l’atteinte  apparente  des  VIP,  XP  ■“ 
paires  gaucbcs,  l’hypotonie  de  type  cérébelleux,  l’absence  de  signes  pj 
midaux.  'Foulefois,  en  prenant  en  considération  les  crises  jacUsonieu 

nous  pensons  à  une  localisation  corticale  vraisemblable. 

L’évolution  a  été  suivie  pendant  onze  mois  ;  ce  n’est  que  le  4  oc  ^ 

192().  soit  plus  de  deux  ans  après  le  début  de  l’affeCtion,  quel®’’ 
constaté  une  stase  papillaire  bilatérale,  surtout  accusée  à  gauche. 

Au  point  de  vue  clinique  deux  faits  ont  dominé  l’évolution  :  1 
tation  des  troubles  psychiques,  l’absence  de  nouvelles  crises  épi 
formes  et  de  tous  autres  phénomènes  moteurs.  jjt 

L’obnubilation,  en  effet,  n’a  ces.sé  de  croître.  Le  malade  cherche  s 
dans  la  salle  sans  le  trouver  ;  il  est  perdu,  désorienté  dans  le  t®  F 
l’espace  ;  il  perd  ses  matières  et  ses  urines  dans  son  lit,  urine  peu 
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examens  sans  s’en  apercevoir.  Quand  on  le  lui  fait  remarquer,  il  répond 
avec  un  bon  sourire  :  «  Cela  m’arrive  quelquefois.  »  Il  rit  ou  pleure  pour  des 
futilités,  mais  dans  l’ensemble  il  est,  maintenant,  surtout  euphori([ue. 

L’intervention  chirurgicale  (trépanation  décompressive),  décidée  en 
principe,  fut  différée  en  raison  d’une  élévation  de  température  et  d’un 
état  général  précaire. 

Le  29  novembre,  la  température  s’est  élevée  à  39®4.  Le  malade  meurt, 
le  7  décembre  1926,  avec  des  signes  de  bromehopneumonie. 

L’étude  anatomique  a  permis  de  constater  au  niveau  du  cerveau  l’exis¬ 
tence  d’une  tumeur  corticale. 


^  droite,  la  dure-mère  est  adhérente  au  cerveau  au  niveau  du  pied  de  la 
fi’ontale,  dans  une  région  assez  limitée  répondant  à  un  cercle  de  2  cm. 
5  diamètre  environ.  A  ce  niveau,  les  deux  branches  de  division  anté- 
rieure  et  postérieure  de  l’artère  méningée  moyenne  croisent  verticalement 
®  Zone  d’adhérence,  mais  elles  ne  sont  pas  envahies  par  le  néoplasme 
^'^'^S'jacent,  et  leur  lumière  est  rigoureusement  normale. 

;ré  ce  pédicule  d’insertion  relativement  étroit  au  niveau  de  la  face 
‘•'ne  de  la  dure-mère,  on  découvre  une  volumineuse  tumeur  de  la  gros- 
d’une  mandarine,  présentant  les  rapports  suivants.  En  dedans,  elle 
Contiguë  à  la  face  externe  de  l’insula  et  s’avance  jusqu’au  sillon  pré- 
^ülaire.  L’insula,  les  capsules  externe  et  extrême,  l’avant-mur  sont  peu 
''^'••primés  et  gardent  leur  épaisseur  normale.  L’opercule  rolandique  est 
^  '•'evé  en  haut  et  en  arrière,  la  portion  frontale  de  l’opercule  et  le  pied 
étant  particulièrement  comprimés  et  réduits  à  un  état  lamellaire. 
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La  2"  frontale  forme  le  plafond  de  la  lofÇe  néoplasique.  Quant  à  la 
d”  frontale,  tout  son  segment  postérieur  a  disparu.  En  bas,  la  L®  et  la 
2'"  temporale  forment  le  plancher  de  la  loge,  et  le  néoplasme,  refoulant 
devant  lui  la  substance  cérébrale,  s’avance  assez  loin  dans  la  pointe  du 
lobe  temporal. 

Dans  l’ensemble,  la  tumeur  s’est  développée  dans  la  fosse  insulaifa 
refoulant  excentriquement  les  différents  opercules,  Un  eJtamert  rninutieux 
montre  que  la  substance  cérébrale  n’est  envahie  nulle  part  ;  au  niveau  des 
zones  de  compression  maxima,  la  corticalité  s’amincit  et  se  rauioï''* 
partiellement,  ce  qui  entraîne  dans  un  essai  d’énucléation  l’arracherneut 
partiel  de  petites  zones  corticales. 

Tout  l'hémisphère  droit  est  légèrement  œdématié  et  la  cloison  interhé- 
misphérique  fortement  repoussée  du  côté  opposé,  surtout  "au  niveau  du 
genou  du  corps  calleux.  Il  existe  une  très  légère  dilatation  ventriculaire 
gauche. 

Des  coupes  horizontales  pratic[uées  à  différents  niveaux  ne  montreu 
aucune  autre  localisation  néoplasique.  Le  cervelet,  le  tronc  cérébral, 
moelle  ne  présentent  pas  d’altérations  macroscopiques. 

L’étude  hislolofiiqne  de  la  tumeur  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  fibrO' 
endotbéliome  typique.  Des  bourgeons  conjonctifs  sont  coupés  dans  divers 
sens  et  sont  généralement  centrés  autour  des  vaisseaux  ;  il  n’existe  ps® 
de  fibres  collagènes.  La  tumeur  garde  un  aspect  embryonnaire  ;  néan¬ 
moins  il. ne  s’agit  pas  de  sarcome,  les  monstruosités  cellulaires  manquenb 
les  mitoses  sont  peu  fréquentes,  il  n’existe  pas  de  zones  nécrotiques  m 
hémorragiques.  Le  néoplasme  n’envahit  nulle  part  le  tissu  nervpnx- 
Cette  tumeur  strictement  méningée,  sans  pouvoir  métastatique,  constiW® 
un  endotbéliome  typique. 

Nous  n’avons  pas  trouvé  de  perles  calcifiées,  comme  cela  s’observe  t 
quemment  dans  les  tumeurs  analogues. 

Pas  de  dégénérescence  secondaire  de  la  voie  pyramidale. 


(>ette  observation  nous  a  paru  intéressante  à  différents  points  de 
Il  est  banal  d’insister  sur  la  très  lente  évolution  dos  méningo-endot 
bornes  ;  notre  cas  répond  à  cette  règle  et  ce  n'est  que  deux  ans 
début  clinique  qu’est  apparue  la  stase  papillaire,  alors  que  déjà,  cep 
dant,  il  existait,  depuis  1  an,  une  dissociation  albumino  cytologm^. 

importante.  Par  ailleurs,  jusqu’à  la  période  terminale,  le  syndrome 

nique  d’hypertension  est  resté  des  plus  discrets. 

11  est  plus  intéressant  de  noter,  dans  cette  tumeur  corticale  rolandig 
l’intensité  des  troubles  mentaux  (jui  dominèrent  dans  le  tableau 

surtout  dans  les  six  derniers  mois  de  l’évolution,  et  dont  l’aggrav^^^^ 
progressive  ne  traduisit  sans  doute  que  l’encapucbonnement  de  1  e 

théliome  dans  l’intimité  même  du  tissu  cérébral.  Ce  fait  de 
mentaux  secondaires  à  la  compression  progressive  réalisée  par 
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tumeur  méningée  a  d’ailleurs  été  signalé  dans  plusieurs  observations 
semblables. 

Quant  à  la  symptomatologie  lésionnelle  proprement  diie,  il  faut  retenir, 
d  une  part,  (pie  les  phénomènes  d’excitation,  qui  se  sont  présentés  sous  le 
type  classique  de  la  crise  jacksonienne  à  début  facial,  n’ont  constitué 
quun  épisode  initial,  auquel  a  succédé  très  vite  l’élément  parétique  cer- 
'^ico-facial,  d’autre  part,  que  cet  élément  parétique  est  resté  remarquable- 
'ïient  discrel,^malgré  la  longue  durée  de  l’évolution  et  l’importance  de 
la  progression  anatomique.  L’élément  hypotonique  constituait  par  contre 
'^ne  dominante  autant  et  plus  que  l’élément  parétique. 

Mais  le  point  le  plus  intéressant  de  cette  observation  fut  la  difficulté 
soulevait  le  problème  de  la  localisation. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  ce  fait  que  les  troubles  mentaux  prépondé- 
•■ants  joints  à  la  dysartlirie  pouvaient  faire  pensera  une  paralysie  générale, 
•liagnostic  qui  se  pose  plus  d’une  fois  à  propos  de  certaines  tumeurs  céré- 
l^ralesct  que  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  élimine  aussitôt. 

L’hésitation  porta  surtout  sur  le  siège  mésocephalique  ou  cortical  de 
L  lésion.  L’élément  le  plus  important  en  faveur  de  ce  dernier  était  les 
arises  jacksoniennes  que  nous  ne  connaissions  (pie  par  l’anamnèse,  mais 
SHe  nous  n’observàmes  iamais  pendant  un  an  (lue  dura  l’hospitalisation 
du  malade. 

Quanta  la  parésie  faciale  et  à  l’afTaiblisscmcnt  du  tonus  des  muscles  du 
elle  posait  d’autant  plus  le  problème  d’une  localisation  bulbo-protu- 
“Umntiellc  que  l’on  observait  l’abolition  du  réllexe  cornéen. 


Cette  abolition  du  réflexe  cornéen  dans  une  tumeur  de  la  région  rolan- 
d^^e  nous  a  incité  à  rechercher  d’une  façon  plus  précise  quelle  était  la 
''^'eur  sémiologique  de  ce  réflexe.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  valeur 
de  ce  symptôme  dans  les  altérations  delà  voie  trigémellaire  périphé- 
’^J'lUe,  mais  il  nous  a  paru  intéressant  de  préci.ser  sa  valeur  dans  de  mul- 
^'Ples  observations  (le  lésions  corticales.  Nous  rapporterons  à  titre 
Exemples  les  trois  observations  suivantes  où  l’abolition  du  réflexe  cor- 
existait  au  cours  de  syndromes  corticaux  se  traduisant  par  des  mo- 
>'égiesbrach  io-faciales  avec  perturba  tiens  toniques  ctsensitivestypi(pies. 


L  —  Ch...  Jean,  51  ans,  man(Euvre,  entre  à  la  Salpêtrière,  le  17  janvier 
pour  une  impotence  totale  du  membre  supérieur  gauche. 

C’est  le4  janvier  1927,  pendant  son  travail,  que  s’est  produite  la  première 
’^'^’ilfestation  de  l’affection  actuelle.  Brusquement,  le  malade  n’a  pu  se 
de  sa  main  ;  celle-ci  a  pris  l'attitude  tombante,  et  le  diagnostic  de 
I^^falysie  radiale  avait  même  été  porté. 

^üis,  dans  les  jours  suivants,  l’impotence  complète  a  gagné  l’avant-bras 
bras,  bhi  môme  teiqps  apparaissait  une  paralysie  faciale  gauche  de 
central. 

^®Xamen  du  malade  montre  les  signes  suivants. 

membre  supérieur  gauche,  la  motilité  volontaire  et  la  force  seg- 
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menlaire  sont  nulles  ;  le  bras  soulevé  retomi)e  lourdement  ;  l’hypotonie  est 
considérable;  les  réllexes  tendineux  sont  vifs. 

Atteinte  des  sensibilités  profondes  :  asléognosie  ;  vive  sensibilité  sub¬ 
jective  au  froid. 

Il  existe  une  ])arésie  faciale  gauche  de  ty[)e  central.  Leréllexe  naso-palpé- 
bral  est  normal. 

Le  réflexe  cornéen  gauche  esl  aboli. 

Il  n’existe  aux  membres  inférieurs  aucun  trouble  de  la  motilité,  de  la 
sensibilité  ni  des  réllexes.  La  tension  artérielle  est  de  19-9. 

Réaction  de  Rordet-Wassermann  négative. 

En  résumé  :  syndrome  brachio-facial  typique,  d’origine  artérielle  pro¬ 
bable,  avec  abolilioii  du  réflexe  cornéen. 


II.  —  G...,  17  ans,  élève  comptable,  vient  consulter,  le  18  février  1927) 
pour  des  fourmillements  survenant  par  crises  dans  la  moitié  droite  delà 
face  et  le  bras  droit. 

Ledébut  des  troubles  remonte  au  mois  d'août  1926. 

Rrusciuement,  dansla  journée,  il  ressent  des  fourmillements  au  niveau 
de  la  langue,  delà  bouche  et  de  l’oreille  du  côté  droit.  Ces  fourmillements 
ne  sont  pas  douloureux,  durent  trois  minutes  environ  et  sont  suivis  dune 
sensation  d'engourdissement.  Ces  symptômes  cessent  complètement) 
mais,  c[uelques  minutes  après,  la  même  sensation  d'engourdissement  se 
produit  dans  le  pouce  droit  et  gagne  successivement  les  quatre  autres 
doigts  ;  l'engourdissement  remonte  jus(|u’au  coude.  Il  n’y  a  pas  de  moU' 
vements  clonicpies  de  la  face  et  du  bras. 

Quand  la  première  crise  s’est  produite,  il  s’est  trouvé  dans  l’impu® 
sibilité  d’écrire  ;  il  ne  sentait  pas  le  contact  des  objets  ;  de  plus  le  bras 
droit  lui  .semblait  plus  froid  quelegauche.  La  durée  totale  de  la  crise  a  e 
d’un  quart  d’heure  environ.  Trois  heures  après  survenaient  siinultanémen 
une  céphalée  généralisée  et  légère,  des  vomissements  glaireux  et  sans 
elfort. 

Des  crises  semblables  se  sont  reproduites  ([uinze  jours  plus  tard  > 
ultérieurement  elles  se  montrèrent  toutes  les  trois  semaines  environ, 
séries  de  plusieurs  crises  dans  la  même  journée. 

A  l’exameiji»  du  malade,  on  constate  une  parésie  faciale  droite, 
parésie  du  bras  droit  ;  il  n’existe  aucun  trouble  des  membres  inférieu''® 

Abolition  du  réflexe  cornéen  droit. 

L’examen  oculaire  a  montré,  <juelques  jours  plus  tard,  l’existence  d  un® 
stase  papillaire  bilatérale,  prédominant  à  gauche. 

Nous  avons  api)ris  ultérieurement  que  ce  malade  avait  été  opéré  dans 
service  deM.  Robineau  ;  l’intervention  montra  l'existence  d'une  tum 
kysti([uede  la  région  rolandique  basse. 

syndrome  cortical  à  évolution  progressive,  avec  cr 

'  ^  -  cornéof'’ 


En  résumé  : 


pareslhési((ues,  parésie  brachio-faciale  droite,  abolition  du  réflexe 
stase  papillaire. 
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III.  —  J...  ().,72ans,  vient  consulter,  le  17  janvier  192(),  pourune  para¬ 
lysie  du  membre  supérieur  gauche. 

Le  2.5  décembre  1926,  il  a  été  pris,  sans  ictus,  d’une  gène  du  poignet, 
3vec  attitude  de  main  tombante.  Cette  gêne  fonctionnelle  a  gagné  pro¬ 
gressivement  tout  le  membre  supérieur  en  conservant  une  prédominance 
à  l’extrémité  distale. 

A  l’examen  du  malade  nous  constatons  au  membre  supérieur  gauche  une 
paralysie  complète,  avec  forte  hypotonie  des  doigts  et  du  poignet.  La  moti¬ 
lité  volontaire  est  nulle,  tant  pour  la  flexion  que  pour  l’extension  des 
doigts  et  de  la  main  ;  par  contre  la  flexion  de  l'avant-hras  sur  le  bras  est 
à  peu  près  normale.  Gros  troubles  vaso-moteurs  de  la  main  qui  est  vio¬ 
lacée  et  froide.  Tous  les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  abolis  au 
Membre  supérieur  gauche.  ^ 

Au  membre  inférieur  gauche,  force  segmentaire  peu  modifiée,  réllexes 
très  diminués,  pas  de  signe  de  Bahinski. 

Paralysie  faciale  gauche  prédominante  sur  le  facial  inférieur.  Hémia- 
•'opsie  latérale  homonyme  gauche.  Réflexe  cornéen  aboli  du  côté  gauche. 
La  tension  artérielle  est  de  31-10. 

En  résumé  :  monoplégie  hrachio-faciale  d’origine  artérielle  avec  oto//7ion 
‘la  réflexe  cornéen. 


Ainsi  donc,  dans  ces  diverses  observations  de  .syndromes  corticaux 
aonnant  une  symptomatologie  brachio-faciale,  le  réllexe  cornéen  était 
®l>oli. 

L  abolition  du  rétle.\e  cornéen  a  été  notée  par  certains  auteurs  à  la 
phase  de  coma  hémiplégique.  Milian  a  insisté  dans  ce  cas  sur  sa  valeur 
'agnostique.  Foix  signale  aussi  l’aholition  de  ce  réflexe  à  la  phase 
®aque  de  l’hémiplégie.  Par  contre,  les  auteurs  classiques  n’insistent  pas 
l’état  du  réflexe  cornéen  au  cours  de  l’hémiplégie  confirmée. 

Lest  ce  point  cpie  les  observations  précédentes  nous  permettent  de 
P^'éciser.  En  outre,  1’  examen  de  très  nombreuses  hémiplégies  anciennes 
""Us  a  montré  que,  dans  certains  cas,  le  réflexe  cornéen  (1)  existait,  tandis 
dans  d’autres  il  était  aboli.  Dans  cette  dernière  éventualité,  il 
Agissait,  le  plus  souvent,  de  malades  chez  lesquels,  tant  à  cause  de  la 
P*‘édominance  monoplégique  que  de  troubles  spéciaux  de  la  sensibilité, 
localisation  corticale  s’imposait. 

contre,  dans  les  hémiplégies  spasmodiques  classicpies,  où  l’atteinte 
P*'oportionnelle  des  membres  est  la  règle,  hémiplégies  capsulaires  et  cen- 
®*es,  le  réflexe  cornéen  nous  est  apparu  normal. 

^  abolition  du  réflexe  cornéen  existe  spécialement  dans  les  paralysies 

Ceiy)  la  ro.cherclic  mémo  du  réflexe,  hi  procédé  qui  nous  a  iwru  ](>  meilleur  est 
le»  ,1  ‘î'*l  consiste  à  exciter  légèremeut  la  cornée  avec  un  framnent  d’ouate  roulé  dans 
'‘'''gts,  ou  l’extrémité  d’un  fin  crin. 
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où  l’aUcinlc  de  la  face  est  prépondérante,  c’est-à-dire  dans  les  atteintes 
corticales. 

La  concordance  de  l’aholition  du  réllexe  cornéen  avec  la  paralysie  faciale 
centrale  pose  le  prohléine  de  savoir  si  l’atteinte  motrice  palpébrale  ne 
joue  j)as  un  rôle  dans  la  genèse  de  cette  abolition.  On  peut  répondre  par 
la  négative,  puis<[ue  la  motilité  palpébrale  volontaire  et  syncinétique 
dans  ces  cas  est  conservée. 

L’abolition  du  réflexe  cornéen  au  cours  dos  lésions  corticales  rolan- 
dicpios  basses  nous  semble  un  symptôme  important  à  connaître.  Co  fad 
rentre  dans  la  loi  générale  d’abolition  des  réflexes  cutanés  au  cours  des 
lésions  centrales.  11  convient  donc  de  distinguer  soigneusement,  du  point 
de  vue  théorique  et  du  point  de  vue  praticpie,  cette  abolition  du  réfleite 
cornéen  d’origine  corticale  de  son  abolition  dans  les  lésions  périphé’ 
ri([ues  par  atteinte  élective  de  la  sensibilité  cornéonne  trigémellaire. 

Étude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  dégénérescence  lenti¬ 
culaire,  par  A.  SouQUHS,  O.  CnouzoN,  1.  Heutrand.  (Résumé  d’une 

communication  (pii  paraîtra  ultérieurement  comme  mémoire  original  ) 

(!ibez  une  jeune  lille  de  15  ans,  l’évolution  de  la  maladie  s’est  caracte- 
ri.sée  par  trois  stades  : 

1"  Lu  sladf  (l’insu/Jisance  thyroïdienne  à  type  myxoedémateux.  Infiltra¬ 
tion  (cdémaleuse  des  membres  inférieurs  remontant  jus([u’à  mi-cuisse 
avec  augmentation  des  genoux  sans  hydartlirose.  Le  faciès  était  légère¬ 
ment  boulli  avec  apparence  lunaire.  Le  développement  génital  était  com¬ 
plet,  mais  on  avait  noté  une  disparition  des  régies.  Un  traitement  thyroï¬ 
dien  fut  praticpié  pendant  quatre  mois  sans  résultat. 

2°  Un  stade  parkinsonien  succède  au  stade  précédent  :  il  est  caractérisé 
par  un  état  de  torpeur  intellectuelle,  une  idéation  lente  et  une  lenteur 
manjuée  de  tous  les  mouvements.  La  parole  est  lente,  la  salivation  aboU'' 
dan  te. 

g®  Dans  un  troisième  stade  se  manifeste  un  spasme  de  torsion  du  mem¬ 
bre  supérieur  gauche  avec  crises  de  contracture  douloureuses  et  tremble' 
ment  amélioré  par  la  scopolamine. 

A  l'antopsic  :  lésions  importantes  des  noyaux  gris  centraux,  surtout 
marcpiées  du  côté  gauche.  Il  existe  un  état  criblé  du  putamen  et  une  leutP 
nécr()ti(pie  bilatérale  occupant  la  capsule  externe.  Le  globus  pallid^® 
interne  est  fortement  démyélinisé  ainsi  cpic  le  corps  de  Luys.  La  voi® 
pyramidab^  est  intacte  et  ne  manifeste  aucune  dégénérescence  dans 
tronc  cérébral  ou  dans  la  moelle. 

L’absence  de  lésions  endo-  et  péri-vasculaires  fait  éliminer  l’encéphalit® 
é|)idémi(|ue  à  forme  i)i-olongée. 

Les  auteurs  se  rattachent  à  une  coneeption  uniciste  des  syndrom®* 

striés  et  font  rentrer  leur  cas  dans  la  dégénérescence  bépato-lcnticulair® 

M.  (b..  Vincent,  —  Le  terme  de  syndrome  strié  ou  même  lenticulu"^® 
em])loyé  pour  caractériser  un  ensemble  symptomatique  lié  à  des  lésion® 
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portant  à  la  lois  sur  le  noyau  caudé  ou  le  nojau  lenticulaire,  le  thalamus 
6t  la  région  sous  optique,  me  paraît  un  abus  de  langage. 

L’observation  rapportée  par  MM.  Crouzon  et  Ivan  Bertrand  tendrait 
lîien  plus  à  montrer  que  les  syndromes  dits  striés  ou  lenticulaires  ont 
Ijesoin,  pour  se  manifester,  de  lésions  diffuses,  et  portant  sur  des  systèmes 
différents. 

Actuellement,  la  physiologie  pathologique  du  corps  strié  est  en  train 
de  se  faire,  mais  elle  n’est  pas  faite.  On  ne  doit  point  laisser  s’accréditer 
*10  à  elle  seule,  une  destruction  du  noj'au  lenticulaire  suffit  pour  produire 
lathétose,  les  spsames  de  torsion,  le  tremblement,  la  rigidité  parkinso- 
•iienne. 

.Je  rappelle  que  j’ai  publié  naguère  un  cas  de  ramollissement  symétrique 
des  deux  putamens  et  de  la  tète  du  noyau  caudé  chez  une  femme 
J®Une,  dans  lequel  il  n’existait  absolument  aucun  des  symptômes  attribués 
®9nimunément  aux  lésions  du  corps  strié.  Et  cependant  la  malade  fut 
®mvie  chaque  jour  depuis  son  attaque,  et  la  lésion  fut  étudiée  sur  des 
'loupes  en  série. 

On  ne  saurait,  à  mon  sens,  rejeter  les  faits  de  ce  genre.  —  C’est  prin¬ 
cipalement  avec  des  foyers  de  ramollissement  qu’ont  été  établies  les  fonc¬ 
tions  des  différents  départements  du  cerveau.  —  C’est  principalement  avec 
des  destructions  ischémiques  que  Dejerine  et  Roussy  ont  établi  naguère 
encore  le  .syndrome  tbalamique. 

Les  maladies  à  évolution  lentement  progressive  faites  d’aspects  clini- 
Hües  complexes  et  changeants,  surtout  si  elles  sont  liées  à  des  lésions 
iffuses,  ne  sont  point  d’aussi  bons  objets  d’étude  pour  les  fonctions  céré- 
cnles  que  les  foyers  de  ramollissement.  —  Il  est  impossible  de  dire 
Jln  elles  étaient  les  lésions  ((uand  la  maladie  a  commencé  et  à  quelles 
Çsion.s  correspondent  les  derniers  .symptômes  observés.  —  Il  se  peut 
Ailleurs,  qu’un  jour,  quand  nous  aurons  des  clarté  réelles  sur  les  fonc- 
^lons  du  corps  strié,  elles  permettent  des  analyses  plus  fines  de  ces 
dictions  que  les  foyers  ischémiques.  Mais  je  ne  crois  pas  (|ue  nous  en 
^cyons  encore  là. 

^Uuaeur  de  la  moelle  lombo-sacrée  et  formations  glieuses 
liu  type  syringomyélique,  par  J  JuMENTnt(l)  —  Travail  du 
Laboratoire  de  la  Fondation  Dejkiune. 

Les  curieuses  constatations  anatomiques  que  je  rapporte  ont  été  faites 
*'*l' des  pièces  confiées  par  MM.  Babinski  et  Jarkowski  qui  les  avaient 
^®'^Ueillies  ainsi  que  le  résumé  clinique  que  j’y  joins. 

Les  auteurs  se  proposent  de  revenir  sur  le  côté  clinique  de  ce  cas  dans 
prochain  travail,  je  les  remercie  de  me  laisser  le  bénéfice  d’une  si  im- 
^'‘tante  documentation  histo-pathologique. 


L~_ 


Résumé  clinique. 


Duf,  âgée  de  44  ans,  entre,  en  novembre  1925,  à  la  Pitié  pour  des 

bijL  I.'ol)s(M-viil.i()a  cliiii(fu(‘  cl  li^s  déductions  pliysio-patliolooiqiii's  de  ce  cas  seront 
Ultérieurement  par  M.M.  Babinski  et  .Jarkowski  qui  ont  obscr\-6  la  malade. 
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crampes  douloureuses  ([ui  pendant  4  années  semblent  avoir  constitué 
tout  le  tableau  clinique  :  d’abord  localisées  au  mollet  droit,  elles  gagnèrent 
tout  le  membre  correspondant  j)our  devenir  par  la  suite  bilatérales. 

A  cette  période  succéda  une  phase  de  parésie  et  de  contracture  en 
extension  de  la  jambe  droite  avec  troubles  sensitifs  des  membres  infé¬ 
rieurs  prédominant  à  droite. 

Dans  une  troisième  période,  la  contracture  devint  bilatérale  et 
malade  fut  immobilisée  au  lit,  l’anesthésie  augmenta,  remontant  surl’al’' 
domen  où  elle  présentait  le  type  syringomyélique,  et  des  troubles  sudo" 
ripares  apparurent  au-dessus  de  l’anesthésie  jusqu’à  la  région  cervicale- 
Les  rétlexes  abdominaux  avaient  disparu  ;  dans  toute  cette  période  pe® 
de  troubles  sphinctériens. 

Cet  ensemble  clinique  avait  fait  porter  le  diagnostic  probable  de  tunieur 
intramédullaire. 

Vers  la  fin  de  novembre  192(5,  l’état  de  cette  malade  s’aggrava  du  fad 
de  complications  infectieuses  généralisées  qui  entraînèrent  la  mort  en  uDS 
([uinzainc  de  jours. 


II.  —  üliSKHVATION  ANATOMIQUE. 

1°  Aspect  macroscopique. 

La  moelle  dès  l’ouverture  de  la  dure-mère,  apparaît  augmentée  de  vo¬ 
lume  dans  sa  partie  inférieure,  tout  le  renflement  lombo  sacré  et  la  ré¬ 
gion  dorsale  inférieure  sont  élargis.  Les  origines  des  filets  radiculaires  et 
leur  trajet  sous-arachnoïdien  se  voient  mal,  surtout  à  la  face  postérieurei 
par  suite  d’une  arachnoïdite  accentuée. 

Malgré  cela  les  racines  lombaires  et  sacrées  supérieures,  surtout  à 
droite,  apparaissent  plus  grêles,  aplaties  et  un  peu  grisâtres. 

La  consistance  de  la  moelle  dorso-lombaire  et  celle  du  cône  termiu® 
sont  nettement  diminuées,  par  contre  la  palpation  des  régions  lomba»'® 
inférieure  et  sacrée  supérieure  donnent  l’improssion  qu’il  existe  inclus^ 
leur  intérieur  un  noyeau  induré. 

Des  sections  praticpiées  transversalement  après  durcissement  de 
ques  jours  au  formol  montrent  l’existence  d’une  tumeur  occupant  la  pv®® 
que  totalité  de  la  moelle  lombo-sacrée  qui  ne  forme  plus  qu’un  mince  aU 
ncau  à  la  périphérie,  un  peu  plus  large  en  avant  qu’en  arrière.  Le  ceU 
tre  de  la  tumeur  est  hémorragique.  Au-dessus  et  au-dessous  la  nioe 
est  ramollie.  Au  pôle  supérieur  cette  myélomalacie  est  de  teint® 
ocreuseet  il  existe  une  perte  de  substance  centrale  importante  éveilla 
l’idée  d’une  cavité  syringomyélique.  Cet  état  de  myélomalacie  se  pourS 
jusqu’à  la  partie  supérieure  de  DIO.  Dans  les  régions  dorsale  moyen** 
et  supérieure  on  note  de  petites  cavités  localisées  à  la  substance  grise- 

2®  Examen  histologique. 

A.  —  La  tumeur.  —  Sur  des  coupes  sériées  pratiquées  sur  toute  la 
tour  de  la  moelle  lombo-sacrée,  on  voit  qu’elle  occupe  les  3®,  4®. 
ments  lombaires  et  les  l"  et  2®  .segments  sacrés. .Klle  reste  toujours  c 


traie,  n’afllcurant  en  aucun  point  à  la  périphérie.  Le  centre  est  en  p‘ 


3  cen' 
,arti® 
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dilacéré  et  nécrosé  par  suite  de  vastes  hémorragies  dont  certaines  sont 
organisées  déjà. 

Cette  tumeur  est  constituée  : 

1°  Par  une  trame  fibrillaire  déliée  présentant  une  disposition  rayonnée 
autour  des  vaisseaux  et  ayant  les  caractères  morphologiques  et  tincto¬ 
riaux  du  tissu  névroglique. 


1.  —  l-’iice  antérieure  de  la  moelle 
*onibo  sncree,  nugmentatien  tic  volume, 
^plalisnemcnt  des  racines,  aracbnoïdite. 


big,  2.  —  (’.oupes  macrosct/pitiues.  Au  centre:  1®' 
segment  sacré,  tumeur  à  centre  hémorrugi(|uc  occu¬ 
pant  la  prestiuc  toUilitc  de  la  moelle  qui  forme  un 
anneau  périphérique.  Au  dessus  et  au-dessous, 
régions  lombaire,  supérieure  et  sacrée  inférieure 
ramollies. 


Des  éléments  cellulaires  abondants  sont  logés  dans  les  espaces  que 
I  ^orvent  entre  eux  les  écheveaux  de  fibrilles  névrogliques  et  suivant  que 
Coupe  intéresse  perpendiculairement  ou  longitudinalement  le  vaisseau 
desquelles  s’orientent  ces  fibrilles,  ils  apiiaraissciit  disposés  en 
^otte  ou  en  travées  longitudinales. 
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Ces  cellules  sont  assez  polymorphes,  certaines  sont  ciihicpics,  ont  un 
|)roloplasme  abondant  assez  fortement  coloré  et  un  noyeau  central  ovoldni 
parfois  un  peu  réniforme,  elles  rappellent  nettement  les  cellules  cpendy- 
maires.  Chez  d’autres  le  protoplasme  est  plus  réduit  et  allongé  en  fuseaUi 
d’autres  enlin  ne  peuvent  être  isolées  des  lihrilles  névrogliques  environ¬ 
nantes  et  semblent  réduites  au  noyau. 

La  disposition  des  cellules  et  des  librilles  névroglicpies  que  nous 
venons  de  décrire  se  modifie  aux  deux  pôles  supérieur  et  inférieur  de 
la  tumeur.  Des  cavités  à  contours  sinueux  se  creusent  dans  le  néo¬ 
plasme  et  à  ce  niveau  les  cellules  ont  une  tendance  à  se  disposer  eO 
bordure  de  la  cavité  ;  elles  ont  tantôt  l’aspect  en  palissade,  tantôt  celui 
d’une  assise  épithéliale  unique  à  éléments  protoplasmiques  diflicilemeut 
isolables,  tant  l’accolement  est  intime,  présentant  un  noytlü  basal.  Le*' 
trémité  libre  de  ces  cellules  forme  ainsi  une  ligne  continue,  un  véritable 
plateau  protoplasmique,  parfois  invaginé,  donnant  alors  de  véritable* 
aspects  pseudo-glandulaires.  En  d’autres  régions  ces  cellules  sont  api®' 
tics  mais  bordent  toujours  la  cavité. 

Il  ne  s’agit  toutefois  pas  d’un  revêtement  continu  et  l*on  ne  peut  le* 
considérer  comme  appartenant  à  une  paroi  épendymaire  distendue. 

Les  parties  profondes  de  la  tumeur  se  modilient  en  môme  temps,  l’orieH' 
tation  rayonnée  périvasculaire  disparaît  et  le  tissu  névroglique  extrêm®' 
ment  ténu  réuni  en  masses  ovoïdes  ou  en  bourrelets  ondulés  est  en  tout 
j)oint  comparable  aux  noyaux  de  gliose  centrale  observés  dans  la  syriU' 
gomyélie. 

A  la  périphérie  de  ces  masses  glieuses  qui  font  suite  progressivem®’’' 
à  la  tumeur,  on  retrouve  des  vaisseaux  à  parois  épaisses  et  des  cellul®® 
du  type  épendymaire  jeune  (|ui  se  disposent  en  traînées  de  plus  en  pl'^® 
réduites  à  mesure  (pie  I  on  examine  des  coupes  plus  éloignées. 

La  tumeur  n'est  pas  encapsulée  et  cependant  dans  prescpie  toute 
étendue  elle  n’a])paraît  jias  comme  une  tumeur  dilfuse  :  elle  est  sur  1®* 
coupes  horizontales  ramassée  en  une  masse  arrondie  ou  ovoïde  dont  1® 
limites  avec  le  tissu  médullaire  peuvent  être  facilement  discernées  bi®" 
que  les  éléments  cellulaires  à  la  périphérie  s’infiltrent  entre  les  fibr®® 
nervcusesles  plus  voisines  Ladilfusion  est  plus  grande  à  ses  deux  pn* 
là  où  elle  se  continue  avec  les  formations  glieuses  qui  la  prolongent.  ^ 

H.  —  Glioscs  centrales.  —  Les  formations  glieuses  pures  comparabl®*  ^ 
celles  de  la  syringomyélie  se  prolongent  bien  au  delà  de  la  tumeur  p^° 
premcntditc,  surtout  à  son  pôle  supérieur  ;  à  ce  niveau  on  retrouve 
la  partie  centrale  des  deux  premiers  segments  lombaires  et  des  trois 
niers  dorsaux  une  masse  glieuse  com|)actc,  généralement  arrondie 
coupes  horizontales,  élargie  et  bilobée  toutefois  dans  le  douzième 
ment  dorsal  médullaire  ;  le  cordon  do  gliose  est  tantôt  plein  (DlO"  _ 
et  tantôt  excavé  par  fonte  centrale  (D12,  L1  et  L2).  Il  est  en  tous 
comparable  aux  formations  identiques  observées  dans  la  syringomy 
Au  pôle  inférieur  les  [iroliférations  névroglicpies  pures  sont  beaucoup 
réduites  et  ne  sont  retrouvées  (jue  dans  bipartie  inférieure  du  deuxi 
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segment  sacré  et  dans  la  troisième  où  elles  ap])araissent  largement  exca- 


C.  —  Les  vaisseaux .  — Les  vaisseaux  à  l’intérieur  même  delà  tumeur  sont 
très  abondants;  nous  avons  dit  leur  rôle  remarquable  dans  l’orientation 
des  fibrilles  glieuses  et  des  éléments  cellulaires,  ils  présentent  un  épais¬ 
sissement  notable  de  leurs  parois  qui  très  fréquemment  est  en  état  de  dé¬ 
générescence  hyaline,  leur  lumière  habituellement  conservée  est  parfois 
obturée. 

Le  centre  de  la  tumeur  est  le  siège  de  vastes  hémorragies  d’époques 
successives  et  présentant  tous  les  stades  de  l’organisation  d’un  cailloti 
c’est  ainsi  qu’elles  renferment  des  plages  conjonctives  importantes  se 
teintant  en  rose  par  le  van  Gieson  avec  début  de  dégénérescence  hyaline- 

Certains  vaisseaux  au  centre  et  surtout  au  pôle  inférieur  de  la  tumeur 
présentent  une  infiltration  calcaire  nette  sans  figures  de  calcaosphérites. 

D.  —  Etat  de  la  moelle.  —  Aiiniveaudela  tumeur,  c’est  à-dire  dansles trois 
derniers  segments  lombaires  et  les  deux  premiers  sacrés,  le  tissu  médul¬ 
laire  est  considérablement  réduit,  refoulé  à  la  périphérie  du  néoplasinO) 
il  forme  autour  d’elle  un  anneau  parfois  extrêmement  mince,  surtout  à  1^ 
partie  inférieure  du  cinquième  segment  lombaire. 

Il  est  impossible  de  distinguer  la  substance  blanche  de  la  grise  ;  la  dé¬ 
myélinisation  des  fibres  nerveuses  est  en  effet  très  poussée,  mais  on  r®' 
trouve  dans  les  secteurs  antéro-externes  de  cet  anneau  des  cellules  ner¬ 
veuses  appartenant  aux  groupes  des  cornes  antérieures,  sans  doute  dé¬ 
formées,  étirées,  fusiformes,  mais  nettement  colorées,  ayant  conservé 
granulations  et  noyaux  ;  d’autres  bien  entendu  présentent  des  lésions  pl^*^ 
ou  moins  avancées  de  chromatolyse  ;  le  nombre  de  ces  cellules  est 
extrêmement  réduit. 

L’examen  des  racines  antérieures  lombaires  et  sacrées  montre  une  di¬ 
minution  notable  des  conducteurs  nerveux,  mais  elles  se  colorent  toute¬ 
fois  assez  bien  et  la  myéline  elle-même  est  remarquablement  conservée- 
Les  racines  postérieures  sont  sensiblement  normales. 

Au-dessus  et  au-dessous  de  la  tumeur  la  moelle  présente  une  friabild^ 
extrême  due  à  un  état  de  myélomalacie  avancé,  surtout  à  la  périphér*® 
des  masses  glieuses  centrales  :  il  paraît  s’agir  là  de  troubles  purement 
ischémi([ucs  et  l’on  retrouve  des  vaisseaux  épaissis  et  proliférés  au 
tour  et  au  centre  de  ces  ramollissements  ;  on  peut  suivre  une  dégéu® 
rescence  ascendante  des  fibres  des  cordons  postérieurs  et  latéraux 
dessus  de  la  tumeur. 

11  y  a  lieu  de  signaler  en  outre  un  processus  d’une  autre  nature  qn* 
déterminé  en  d’autres  points  la  nécrose  du  tissu  médullaire.  On  retrouV® 
en  effet  des  îlots  nettement  infectieux  en  de  nombreux  points  sur  toute 
hauteur  de  la  moelle  :  infiltration  de  cellules  blanches  où  les  polynuc 
aires  prédominent.  Déjà  au  niveau  des  cavités  de  la  tumeur  on  notait  s 
certaines  coupes  des  amas  purulents;  tout  le  cône  terminal  dans  son  cea 
tre  est  excavé  par  une  vaste  myélite  nécrotique  et  rempli  d’un  bouC 
hémato-purulent. 
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Enfin  dans  la  région  dorsale  supérieure  et  même  cervicale  les  petits 
foyers  de  nécrose  signalés  dans  la  substance  grise  relèvent  pour  une 
grande  part  de  ce  même  processus. 

E.  —  Etat  des  méninges.  —  L’arachnoïdite  signalée  à  l’examen  direct  est 
de  nature  infectieuse  et  l’on  retrouve  une  inliltralion  abondante  de  poly¬ 
nucléaires  dans  les  mailles  de  cette  membrane. 


En  résumé  les  examens  histologiques  ont  montré  dans  ce  cas  : 

1°  L’existence  d’une  tumeur  de  nature  glieuse  avec  prolifération  de 
cellules  du  type  épendymaire  qui  permet  de  leur  donner  la  dénomination 
de  glio-épithéliome  d’origine  épendymaire  ou  d’épendymogliome. 

2“  L’existence  au-dessous  et  surtout  au-dessus  de  cette  tumeur  d’un 
processus  de  gliose  centrale  avec  excavations  du  type  syringomj’élicjue 

3°  La  compénétration  de  ces  deux  processus  qui  restent  localisés  au 
Centre  delà  moelle,  dans  la  région  de  l’épendymc. 

4°  Malgré  un  refoulement  considérable  et  une  dilacération  très  accen- 
biée  du  tissu  médullaire,  la  persistance  sans  Interruption  au  niveau  du 
•néoplasme  d'un  certain  nombre  de  fibres  longues  médullaires,  et  l’exis¬ 
tence  d’as.sez  nombreuses  cellules  des  cornes  antérieures. 

5'‘  Une  simple  diminution  du  nombre  des  fibres,  des  racines  anté- 
•■ieures  lombaires  et  sacrées  avec  conservation  des  racines  postérieures. 

6“  Des  lésions  associées  méningo-médullaires  probablement  terminales, 
nature  infectieuse. 


•Nous  nous  trouvons  ici  en  présence  d’un  type  très  spécial  de  tumeurs 
‘■itraniédullaires  associées  à  la  syringomyélie  déjà  décrit  dans  la  littéra- 
t'tre.  Notre  cas  se  rapproche  particulièrement  de  l’observation  de  Bi- 
ckiel  (lj  publiée  dans  les  Annales  de  Médecine  et  est  très  comparable  à 
^clle  que  j’ai  moi-même  rapportée  à  M"'«  Dejerine  (2)  ;  ce  cas  ne  se  distin- 
Suait  (jue  par  le  siège  au  niveau  du  renilenient  cervical  et  par  l’inipor- 
tance  plus  grande  des  lésions  syringom\'éliqiies  qui  remontaient  dans  le 
inférieur  du  bulbe  et  descendaient  jusqu’à  la  partie  inférieure  du  ren- 
®’®inent  lombaire. 

La  patliogénie  de  ce  type  curieux  de  tumeurs  où  une  prolifération  épi- 
nettement  active  s’associe  au  processus  assez  torpide  et  lent  de 
®  glioinatose  est  naturellement  difficile  à  préciser.  Si  nous  nous  en  rap- 
^^^ftons  aux  données  de  l’observation  clinique,  les  phénomènes  initiaux 
^‘^'■«nipes  douloureuses  uni,  puis  bilatérales)  traduisaient  probablement 
irritation  radiculaire  par  le  néoplasme  proprement  dit,  ainsi  que  les 


Gontribiition  à  rétiuti)  des  tumeurs  de  la  moelle  épinière  ddela  svriiuromvélie. 
mV'’'-'  -'«n.  (le  MM..  1921,  l.  X,  u»  4. 

iïi„  l.T'imeur  inlramédullairo  do  nature  complexe,  etc...  M”'  J.  Dejerine  et  .J.  ,Iu- 
^bé.  lic.iK  Neurol.,  1921,  p.  1138. 
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(rouilles  hypocslliéliques  des  membres  ;  mais  l’anesthésie  :i  type  syrin- 
gomyélicpie  de  l’abdomen  cpii  n’a  été  noté  que  parla  suite,  semblait  bien 
sous  la  dépendance  de  la  gliomatosc  susjacente  au  néoplasme. 

de  fais  simplement  cette  remarque  sans  tirer  de  conclusions  fermes  qui 
seraient  un  peu  légères. 

Dans  la  descri[)tion  que  je  viens  de  faire  nous  trouvons  l’explication  du 
tableau  clini([ue  observé  par  MM.  liabinski  et  JarUowski. 

Les  troubles  sensitifs  à  prédominance  droite,  c’est-à-dire  du  côté  de  la 
paralysie,  leur  avait  fait  porter,  en  ell’et,  le  diagnostic  de  tumeur  intra¬ 
médullaire  et  nous  avons  vu  ([u’à  droite  prédominait  la  tumeur  et  existait 
le  maximum  de  lésions  médullaires  radiculaires. 

Nous  avons  dans  les  petits  foyers  de  myélite  disséminés  dans  la  corne 
antérieure  et  latérale  de  la  région  dorsale  l’explication  des  troubles  su- 
doraux  constatés  dans  la  partie  susjacente  à  l’anesthésie  et  qui  avaient 
un  peu  surpris  ces  auteurs. 

Sur  un  point  d’ostéogénèse  de  l’arthropathie  tabétique, 

par  MM.  O.  Cuouzon,  I.  Diortrand  et  P.  Diîl.afüntaine. 

Ayant  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’autopsie  complète  d’une  tabétique 
présentant  une  énorme  arthropathie  du  genou,  il  nous  a  paru  intéressant 
d’étudier  les  jirocessus  ostéogénéticpies  qui  aboutissent  à  l’édification  des 
lésions  ostéo-articulaires. 

Il  s’agissait  d’une  malade  de  80  ans  atteinte  de  tabes  ancien  chez  la' 
(luclle  était  apparue  il  y  a  une  dizaine  d’années  une  grosse  arthropathie  du 
genou  droit 

Le  genou  était  énorme  et  donnait  bien  l'impression  classique  de  «  saC 
de  noix  ».  Nous  avons  eu  toutes  les  peines  du  monde  à  ouvrir  l’articulation, 
l’interligne  classique  étant  introuvable  et  les  fausses  routes  se  créant  avec 
une  extrême  facilité.  Nous  n’insisterons  pas  sur  la  morphologie  de  l'aC' 
thropatbie  tabétiipie  qui  est  banale.  Nous  nous  sommes  davantage  lU' 
téressés  aux  lésions  articulaires  et  juxta-articulaires  au  point  de  vue 
des  processus  d’ostéogénèse 

La  capsule  articulaire  du  genou  possède,  on  le  sait,  fort  peu  d’éléineu*® 
fibreux  ([uilui  soient  propres.  Ce  sont,  avant  tout,  les  expansions  fibreuses 
des  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  qui,  au  voisinage  immédiat  de 
leurs  insertions  osseuses,  arrivent  à  la  constituer. 

Histologiquement,  il  semble  ([ue  toutes  les  lames  fibreuses  périarticU' 
laires  soient  susceptibles  d’édifier  des  trabécules  osseuses.  Cette  trau® 
formation  se  fait  sur  un  type  très  particulier  évoquant  l’ostéogénèse  de® 
os  do  membrane.  La  lame  fibreuse  s’infiltre  progressivement  de  calcair®’ 
les  rares  cellules  conjonctives  fixes  s’entourent  d’une  cavité  et  devienne 
ainsi  de  véritables  ostéoplastes.  C’estdoncpar  une  véritable  calcificatiu” 
iii  situ,  rappelant  le  métamorphisme  de  Nageotte,  que  se  fait  l’ostéog*^ 
nè.sc  sans  que  la  direction  générale  des  lames  fibreuses  soit  transfornU^®’ 
Habituellement,  après  un  trajet  de  quelques  millimètres,  la  lame  osseU®® 
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l'‘ig.  1,  -  Coupe  (l'im  osléophilo. —  F-n  zone  d'infiltriition  eiilciiïne  est  bien  visible. 


l'ig.  2.  —  Tiniisformnlion  du  tissu  fibreux  en  Iniuc 
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ainsi  créée  se  fusionne  à  son  extrémité  avec  une  lame  analogue.  Ainsi  se 
trouve  constituée  une  véritable  pastille  osseuse  creuse  ;  les  trabécules 
transverses,  véritables  arcs-boutants,  sornt  rares  et  semblent  répondre  à 
Une  édification  secondaire.  Dans  l’intérieur  de  ce  sésamoïde  aplati,  on 
observe  un  tissu  graisseux  lâche,  riche  en  vaisseaux,  pauvre  en  éléments 
ombryonnaires  et  totalement  dépourvu  de  mégacarN'ocytes  :  cette  moelle 
«St  en  tout  identique  à  une  moelle  osseuse  de  vieillard. 

Dans  les  divers  fragments  que  nous  avons  pu  examiner,  il  n’existe  pas  la 
uioindre  trace  de  lésion  infectieuse.  Les  tissus  fibreux  sont  pauvres  en 
éléments  nucléés  :  les  rares  fibroblastes  des  tissus  tendineux  sont  écrasés 
ontre  d’épais  trousseaux  collagènes.  Pas  le  moindre  groupement  lymphoïde 
ou  même  plasmocytaire. 

La  pauvreté  des  phénomènes  réactionnels  dans  rédification  de  ces  pla- 
<ÎUes  osseuses  est  vraiment  surprenante.  Les  phénomènes  de  résorption 
Uiodelantede  Hunter,  si  communs  dans  tontes  les  lésions  osseuses,  sont  ici 
*’igoureusement  absents  :  pas  le  moindre  ostéoclaste  pour  modeler  ou  re- 
Uianier  les  travées  osseuses  déjà  constituées.  Les  réactions  tissulaires  sont 
absolument  atones.  Il  est  rare  de  voir  la  capsule  osseuse  de  chaque  ostéo- 
Phyte  se  développer,  et  il  ne  s’agit  alors  que  d’une  simple  calcification  et 
juxtaposition  d’un  plan  fibreux  voisin. 

L’ensemble  de  ces  caractères  ne  plaide  en  aucune  façon  en  faveur  d’une 
lésion  tertiaire.  Ces  réactions  atones  presque  acellulaires,  répétées  unifor¬ 
mément  dans  toute  l’étendue  des  lésions  capsulaires  sans  que  jamais  le 
moindre  processus  aigu  ne  se  révèle,  doivent  faire  écarter  une  conception 
mfectieuse.  Ces  caractères  histologiques  ne  nous  semblent  pas  en  rapport 
les  lésions  d’origine  vasculaire  sur  lesquelles  a  insisté  M.  Barré. 
L absence  de  résorption  modelante,  véritable  impuissance  fonctionnelle 
tissus  conjonctifs,  nous  paraît  très  caractéristique  et  relève  peut-être 
^  Une  lésion  intramédullaire  des  centres  sympathiques. 

_  En  un  mot,  les  processus  d’ostéogénèse au  cours  de l’arthropathie  tabé- 
bgue  nous  semblent  échapper  aux  lois  générales  des  métaplasies  conjonc- 
‘‘^es.  Seule  la  conception  d’une  inhibition  centrale  peut  expliquerl’atypie 
surtout  l’atonie  des  réactions  ostéo-fibreuses.  Cette  forme  d’o'Stéo-ar- 
|bropathie  tabétique,  ainsi  bistofogiquement  caractérisée,  est  celle  que 
Un  rencontre  couramment  en  clinique-:  par  son  évolution  et  son  snbstra- 
,bun  anatomique,  elle  diffère  complètement  de  la  forme  aiguë  pseudo- 
^^legmoneuse  dont  Leniierre,  Kindberg  et  Deschamps  (1)  ont  publié  une 
ubservation  anatomo-clinique  il  y  a  quehpies  années. 

^orencéphalie  de  la  région  rolandique  gauche.  Crises 
hypertoniques  à  type  de  rigidité  décérébrée,  par  MM.  Cor- 

C.\USS\I)E  et  (ÎÉRAIU). 


thi  A-  LiiMiEuiiE,  M.  r.ÉON  Kindhhhg  et  P. -N.  Desciiamps.  Un  r.as  (l’osténarthropa- 
de  iJ^UôtiffiK!  aiRuë  inflainiuatoin'.  Kliidc  clini([u(M'.t  aiia'onio-palliologiipie  {.Soc.  mcd. 
1921,  p.  1170). 
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Sur  les  myoclonies  associées,  synchrones  et  rythmiques 
par  lésions  en  foyer  du  tronc  cérébral.  (Nouvelle  observation 
anatomo-clinique,  par  Lnoo  van  IIogaeut  et  Ivan  Beutkand.) 

{Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 

Sur  quelques  modifications  de  la  technique  VI  d’Alzheimer 
à  la  fuchsine-vert-lumière,  par  Ivan  Bertrand  et  As.  Hadjio- 
LOFE.  (Travail  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  :  Professeur 
G.  Guielain.) 

La  méthode  VI  d’Alzheimer  est  une  des  plus  précieuses  de  la  neuropa¬ 
thologie.  Elle  est  peut-être  la  seule  à  donner  une  imagé  synthétique  des 
divers  éléments  anatomiques.  Sur  une  même  préparation,  avec  un  con¬ 
traste  parfait  de  couleurs,  on  identifie  la  névroglie  fibreuse  et  protoplas¬ 
mique’,  les  cylindraxes,  les  éléments  neuro-ganglionnaires,  et  même,  nous 
le  verrons,  les  gaines  de  myéline.  Seule  la  névroglie  reste  invisible,  à 
l’exception  des  cellules  en  bâtonnets. 

Les  techniques  neuro-fibrillaires  de  Cajal  et  de  Bielschwosky  associées 
aux  technitiues  de  Weigert  pour  la  myéline  et  de  Nissl  pour  les  cellules 
constituent  la  hase  du  travail  courant  d’un  laboratoirede  neuropathologie- 
Mais  il  ne  faut  plus  se  limiter  à  ces  procédés,  on  doit  désormais  utiliser 
constamment  la  méthode  VI  d’Alzheimer,  à  la  fois  comme  moyen  de  con¬ 
trôle  et  surtout  comme  procédé  de  recherches. 

Cette  méthode  n’est  en  réalité  {[u’une  adaptation  du  procédé  d’Altraann 
pour  la  recherche  des  mitochondries.  C’est  dire  la  finesse  des  images  hi®' 
tologiques  obtenues. 

Cependant  on  est  obligé  de  constater  que  la  plupart  des  laboratoires  dé' 
laissent  cette  méthode.  Même  en  Allemagne,  nous  avons  l’impression  d® 
la  voir  un  peu  négligée. 

La  raison  en  est  simple,  la  technique  VI  d’Alzheimer,  si  on  la  pratique 
selon  les  indications  originales  de  son  auteur,  se  heurte  à  des  obstacle® 
pres([ue  insurmontables. 

Nous  allons  étudier  ici  la  nature  même  de  ces  obstacles,  puis  nous  expo¬ 
serons  les  modifications  que  nous  avons  apportées  à  la  méthode  pour 
rendre  pratique  et  accessible  à  tou^  les  techniciens. 

Afin  de. mieux,  suivre  la  technique  originale,  nous  seproduisons  ici  1®* 
Indications  d’Alzheimer  lui-même,  indications  tirées  de  son  travail  fuu 
damental  sur  la  névroglie  (1). 

1°  Fixation  de  24  heures  dans  formol  10  %. 

2°  Directement  dans  le  liquide  de  Flemming,  8  jours. 

3°  Lavage  à  l’eau  courante  12-24  heures. 

4°  Inclusion  à  la  paraffine  à  58°. 

5°  Coupes  de  2  à  3  u.  d’épaisseur. 

6°  Etalement  des  coupes  sur  les  lames  au  moyen  d’eau. 

(  1)  Izheimer-Rcilraijc  zur  Krnlniss  der pallwlogisrhen  Netiroglia.  NissTs  Arbeilend^^ 
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7°Déparanineret  mener  jusqu’à  alcool  96o. 

8°  Coloration  flans  une  solution  aqueuse  de  fuchsine  acide,!  heure  dans 
ï’étuve  à  58°. 

9°  Laver  deux  fois  dans  l’eau  jusqu'à  ce  que  le  colorant  ne  s’en  aille 
plus. 

10®  Tremper  en  agitant  les  lames  10  à  20  secondes  dans  une  solution 
alcoolique  saturée  d’acide  picrique  30  et  eau  distillée  50. 

11°  Laver  très  soigneusement  deux  fois  dans  l’eau. 

12°  Solution  aqueuse  de  vert  lumière  20-50  minutes. 

13®  Laver  rapidement  dans  l’eau,  passer  aussi  rapidement  par  alcool 
96°, ^alcool  absolu,  Xylol  et  baume. 

I.  —  Difficultés  de  la  méthode. 

Bien  entendu,  il  n’est  pas  question  de  la  longueur  du  temps  exigé  pour 
la  bien  conduire.  Les  techniques  de  Weigert  ou  simplement  de  Marchi 
®^igent  des  délais  autrement  longs. 

Etalement  :  a)  La  grande  difficulté  consiste  dans  un  étalement  rigoureux, 
^ême  en  histopathologie  générale,  après  une  fixation  avec  des  liquides 
'Contenant  du  chrome  ou  de  l’acide  osmique,  on  sait  combien  il  est  difficile 
6  obtenir  un  bon  étalement  des  coupes  à  la  paraffine. 

Cette  dilïiculté  est  encore  bien  plus  considérable  en  système  nerveux. 

substance  grise  et  la  substance  blanche  possèdent  un  inégal  degré  de 
“’étraction  au  cours  de  la  fixation.  Quand  on  essaie  d  étendre  ces  coupes 

obtient  des  ondulations  dans  tous  les  sens,  surtout  au  niveau  de  la 
^'^bstance  blanche.  Gommerétude  à  l’immersion  s’impose,  on  a  l’impres- 
de  survoler  de  très  près  un  paysage  montagneux  très  accidenté,  et 
un  môme  champ  microscopique,  seuls  quelques  noyaux  ou  quelques 
'^^llules  sont  au  point.  Malgré  une  variation  constante  de  la  vis  micro- 
''’^lrique,  il  est  impossible  d’obtenir  une  image  d’ensemble  et  encore  moins 
rnicrophotographie. 

Ces  inconvénients  déjà  marqués  pour  la  moelle  ou  des  fragments  du 
'fouc  cérébral,  deviennent  encore  plus  gênants  quand  on  aborde  l'étude  du 

'Cortex. 

Décollement  des  coupes.  —  Le  passage  des  préparations  à  travers 

7  liquides  variés  possédant  des  tensions  superficielles  extrêmement 
différentes,  est  néfaste  à  la  bonne  conservation  des  coupes.  Au  cours  des 
Passages  alcool-fuchsine  aqueuse-eau-acide  picrique  eau-alcool...  etc,  il 
^^''ient  malheureusement  trop  souvent  un  décollement  qui  entraîne  les 
''^dpes,  ou  tout  au  moins  qui  les  fragmente  et  n’en  laisse  subsister  que 
'^'’dlques  débris,  parfois  même  une  véritable  poussière. 

^  Ces  dilïicultés,  inhérentes  à  la  méthode  d’Alzeimer,  tirent  leur  origine 

®  ^’insullisance  des  procédés  classiques  d'étalement. 

^  étalement  sur  lame  à  l’eau  simple  sur  platine  chauffante,  l’étalement 
*'**’Un  cristallisoir  d'eau  tiède  avec  reprise  ultérieure,  l’étalement  utilisant 
la  méthode  japonaise  des  adhésifs  variés  (blanc  d’œuf,  glycérine, 
°®*dfine)  fournissent  des  résultats  également  déplorables  dans  la  technique 
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d'Alzheimer.  On  ne  parvient  à  éviter  ni  ondulations  de  la  coupe  ni  son 
décollement  ulitérieur. 

Un  excès  d’adhésif  se  colore  par  lui-même  et  gène  l’interprétation. 

Dans  ces  conditions  nous  avons  rejeté  les  procédés  classiqnes  d'étale¬ 
ment  et  nous  avons  eu  recours  à  un  tour  de  main  déjà  utilisé  par  Domintei 
dans  ces  recherches  sur  les  organes  hématopoïétiques. 

Le  principe  consiste  à  déparaffiner  directement  la  coupe  sur  lame, 
sans  étalement,  ni  collage  préalable.  Les  coupes  sont  faites  au  raicrotown 
de  Minot  et  leur  épaisseur  varie  entre  2  et  5  a.  Pour  éviter  leur  plissement 
excessif,  le  microtome  sera  tourné  très  lentement  dès  l’arrivée  de  la  pièce 
sur  le  rasoir.  On  place  alors  directement  l'a  coupe  sur  une  lame^hie® 
nettoyée  et  très  sèche.  Avec  une  pipette  on  dépose  dans  le  voisinage 
immédiat  de  la  eoupe  et  très  lentement  une  petite  ([uantité  de  xylol  ou  de 
tout  autre  solvant  hahituelleinent  usité  pour  les  inclusions  du  lai>°' 
ratoire. 

La  paraffine  se  dissout  aussitôt,  la  coupe  nage  dans  la  petite  nappe  de 
xylol,  et  s’étend  rigoureusement.  Il  convient  de  ne  pas  laisser  toiTïhef 
directement  sur  la  coupe  non  déparaffinée  des  gputtes  de  xylol,  étaJ»* 
donnée  la  fragilité  des  tissus  après  fixation  prolongée  au  Flemming. 

Après  dissolution  complète  de  la  paraffine,  on  retire  l’excès  de  xyl 
avec  la  môme  pipette,  ün  répète  la  même  manœuvre  encore  une  fo** 
avec  du  xylol  pur. 

Dans  tous  les  temps  ultérieurs  delà  méthode  VI  d’Alzheimer  ou  des 
variations  que  nous  proposons,  la  laine  sera  tenue  bien  horizontale  à 
main,,  sur  un  support  ulilisé  en  bactériologie  ou  sur  une  platine  cbauffa*^^’ 

Les  divers  liquides  seront  versés  sur  la  lame,  avec  des  pipettes  ou  de® 
flacons  goutte  à  goutte.  Pour  éliminer  un  liquide  quelconque. on  se  servir® 
également  d’une  pipette.  j 

Noms  ne  dissimulons  pas  la  longueur  et  la  minutie  de  notre  procédé, 
exige  une  surveillance  constante  et  une  certaine  habileté  manuelle. 
on  sera  récompensé  par  la  beauté  des  détails  histologigues  obtenus  et  de® 
contrastes  de  couleurs  parfaitement  pures. 

Dominici  et  son  élève  Rubens  Duval  se  sont  servis  quelquefois  d.e 
procédé  et  vantent  la  beauté  des  détails  à  l’immersion.  Il  s’agit  évid**® 
ment  d’une  méthode  histologiijue  line,  essentiellement  cytologique- 

Le  flottement  de  la  coupe  dans  les  colorants  et  les  divers  réac 
employés  permet  une  imhibitiou  idéale  des  structures  histologiqt®* 
également  une  différenciation  parfaite. 

La  durée  des  divers  temps  indicjués  par  Alzheimer  est  sensibleW*® 
diminuée  grâce  à  la  bonne  pénétration  que  nous  venons  d’indiquer.  . 

La  technique  de  Lhermitte  pour  la  névroglie  a  recours  à  un 
analogue. 

D’une  manière  générale  notre  procédé  peut  être  utilisé  dans  lu 
des  méthodes  histologi([ues.  Lu  particulier  nous  le  recommandons 
obtenir  des  préparations  destinées  soit  aune  démonstration,  soit  à 
m'ierophotographie. 


d«l 
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Nous  exposerons  maintenant  l’ensemble  des  modifications  apportées 
par  nous  à  la  méthode  VI  d’Alzheimer. 

1.  Fixation  du  matériel  anatomique  dans  le  formol  à  10  %  pendant  au 
®oins  3  jours.  Un  vieux  matériel  formolé  ne  donne  pas  de  bons  résultats, 
^onjme  l’avait  déjà  indiqué  Alzheimer  et  ses  élèves. 

2.  Refixer  de  très  minces  fragments,  de  faible  étendue,  dans  le  liquide 
Flemming.  La  durée  de  8  jours  indiquée  ])ar  Alzheimer  pour  la  relixa- 

doit  être  selon  nous  prolongée  jusqu’à  10  et  12  jours.  La  durée 
®Ptima  ne  semble  pas  identiciuepour  la  substance  blanche  et  la  substance 
Nous  conseillons  donc  de  prélever  plusieurs  fragments  de  la  même 
^%ion  et  de  laisser  séjourner  des  temps  variant  entre  8  et  13  jours  dans 
»e  Flemming,  les  fixations  prolongées  étant  réservées  particulièrement 
pour  des  fragments  riches  en  substance  grise. 

est  important  d’interrompre  à  temps  la  fixation  au  Flemming.  En  cas 
fixati  on  insuffisante,  la  fuchsine  ne  prend  pas  ;  en  cas  de  fixation  trop 
prolongée,  c’est  au  contraire  le  vert  lumière  qui  donne  de  mauvais  résul- 
et  en  outre  les  coupes  sont  moins  souples  et  se  réduisent  facilement 
poussière. 

Laver  à  l’eau  courante  de  12  à  48  heures  selon  le  volume  des  frag- 

itients. 

Inclusion  à  la  paraffine  d’après  la  technique  habituelle.  Nous  nous 
Sommes  servis  dexylol  comme  solvant. 

Coupes  de  2  à  5  a.  La  technique  perd  de  son  importance  pour  des 
'^Upes  plus  épaisses. 

Déparafliner  au  xylol  une  ou  deux  coupes  sur  lame,,  sans  collage, 
le  procédé  indi(|ué  précédemment. 

Alcool  absolu,  alcool  95°,  alcool  70°,  eau  distillée,  si  l’on  traite  ulté- 
‘'‘^àrenient  les  coupes  avec  une  solution  aqueuse  de  fuchsine,  ou  avec 
'‘"s  solution  de  fuchsine  phéniquée  (Ziehl). 

.Alcool  absolu,  alcool  9.5",  si  on  utilise  une  solution  alcoolique  de  fuch- 
acide. 


Coloration  avec  une  solution  de  fuchsine  phéniquée  (formule  de  Ziehl). 
*  peut  également  obtenir  des  résultats  analogues  avec  une  solution 
^Ooliquc  à  saturation  de  fuchsine  acide. 

,  coloration  se  fait  sur  une  platine  chaulTante,  aux  environs  de  50°, 
les  mêmes  conditions  (|ue  pour  une  coloration  de  crachats.  Colorer 
^  a  10' minutes  avec  la  fuchsine  aqueuse.  On  veillera  à  ne  pas  laisser 
*®eher  la  coupe  en  ajoutant  un  peu  de  colorant,  le  cas  échéant. 

.  que  nous  avons  remplacé  la  solutionaqucusedc  fuchsine 

j*<luée  par  Alzheimer  par  une  solution  alcoolicpie  à  saturation  ou  par 
„ 'olorant  de  ZiehL  Ces  d  eux  dernières  solutions  présentent  un  double 

•)ElIc  S  sont  miscibles  immédiatement  avec  l’alcool  du  temps  précédent  : 
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6)  Elles  colorent  beaucoup  plus  vite,  cloiiiiciit  des  contrastes  plus  mai'- 
c[ués  et  surtout  colorent  bien  les  gaines  de  myéline  en  rouge. 

9.  Laver  à  plusieurs  reprises  à  l’eau  distillée  jusciu’à  ce  que  le  colorant 
ne  teinte  plus  l’eau  de  lavage. 

11  est  beaucoup  plus  facile  de  laver  les  coupes  sans  les  abîmer  après  In 
fuchsine  aqueuse  ou  phéniquée  qu’après  la  fuchsine  alcoolique. 

10  et  11.  Nous  supprimons  ce  double  temps  de  la  technique  original® 
d’Alzheimer.  La  dilférenciation  à  l’acide  picricpie  indicpiée  par  cet  auteuf 
nous  a  paru  décolorer  inégalement  la  fuchsine,  surtout  en  solution  aqueus®' 
D’autre  part  elle  augmente  l’avidité  des  tissus  pour  le  vert-lumière  el 
donne  une  nuance  jaunâtre  aux  éléments  colorés  en  vert,  ainsi  qu’on  peut 
le  remarquer  sur  les  planches  d'Alzheimer.  . 

12.  Colorer  avec  2  ou  3  gouttes  d’une  solution  atpieuse  à  saturation  d® 
vert-lumière,  pendant  7  à  15  minutes,  sur  une  platine  chaurfante  vers  40®' 

Contrairement  aux  indications  de  certains  manuels,  nous  avons  préféré 
une  solution  diluée  de  vert-lumière. 

13.  Lavera  plusieurs  reprises  à  l’eau  distillée. 

Passer  par  les  alcools  croissants  jusqu'à  l’alcool  absolu.  On  obsefV® 
une  décoloration  partielle  dans  le  passage  à  travers  les  alcools,  il  n’y  ® 
pas  lieu  de  s’en  préoccuper.  L’alcool  agit  ainsi  en  véritable  différenciât®®’’ 
terminal. 

Xylol(à  l’aide  d’une  pipette  spéciale)  (1). 

Montagne  au  baume. 

A  l’aide  de  cette  méthode  voici  la  coloration  des  divers  éléments  n®’’ 
veux. 

En  vert  :  protoplasme  et  chromatine  nucléaire  des  éléments  ne®’’® 
ganglionnaires,  protoplasme  des  cellules  névrogliques  et  la  inaj®”'^® 
partie  de  leurs  noyaux,  cylindraxes,  tissu  conjonctif  et  vaisseaux. 

En  rouge  :  nucléoles  des  cellules  neuroganglionnaires,  quelques 
nulations  nucléaires  et  protoplasmiques,  les  globules  rouges,  les  noy® 
endothéliaux  et  les  fibres  névrogliques,  enfin  les  gaines  de  myéline- 

En  réalité  la  division  que  nous  faisons  en  vert  et  en  rouge  est  très 
matique,  il  y  a  une  grande  variété  de  nuances  et  souvent  même  dans 
cas  pathologiques  des  phénomènes  de  métachromasie.  ^ 

11  existe  en  outre  un  balancement  singulier  entre  l’intensité  des 
colorants  fuchsine  et  vert-lumière,  l’un  déplaçant  l’autre  en  certains  po’ 

On  peut  agir  partiellement  sur  cet  inter-équilibre  selon  l’élément  a® 
inique  ([u’on  veut  mettre  en  relief.  La  prépondérance  du  séjour 
fuchsine  mettra  surtout  en  évidence  le  réseau  névroglique,  la  pi'épo® 
rance  du  vert-lumière  sera  plus  fovorable  aux  éléments  protoplasmifi 
Ainsi  qu’Alzheimcr  l’indique,  les  meilleures  préparations  ont  une  ® 
violacée.  En  tout  cas  l’examen  au  microscope  tranchera  la  question. 


fl)  .\u  cours  (le  cctti'  IcclmiqiK^  nous  cmiiloyoïis  4  pipettes  réservéi 
un  usage  (liffiu-enl  :  1"  xylol  ;  2»  alcools  ;  3"  fuelisiue  et  lavage  ;  4“ 


îhacun® 

rc-lumièf® 
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Afin  de  compléter  les  données  fournies  parla  méthode  modifiée  d’Alz- 
l'cimer,  nous  conseillons  de  pratiquer  sur  les  mômes  blocs  ayant  servi 
technique  précédente,  une  autre  coloration  à  rhématox3'line  vert- 
•umière. 

Fixation  et  refixation  au  Flemming.  Inclusion  à  la  paraffine  et  coupes 
'Connue  précédemment. 

2.  Déparaiïinage  sans  collage. 

3-  Alcools  décroissants.  Eau  distillée. 

A  Hématoxyline  de  Kultschisky  sur  platine  chauffante  pendant  15 
*^inutes  environ. 

3.  Lavages  répétés  à  l'eau  distillée  pendant  4  minutes. 

®  Différencier  rapidement  avec  quelques  gouttes  de  permanganate  de 
potassium  très  étendu,  jusqu'à  décoloration  de  substance  grise. 

L  Lavera  l’eau  distillée. 

3  Mélange  à  parties  égales  de  bisulfite  et  d'acide  Oxalique  à  10  % . 

Après  lavage,  colorer  au  vert-lumière  5à7  minutes. 

10.  Lavage  à  l’eau  distillée. 

D.  Alcools  croissants.  Xylol.  Baume. 

Celte  méthode  est  en  quelque  sorte  calquée  sur  la  précédente  et  s’effec- 

®  dans  des  conditions  analogues. 

gaine  de  myéline,  les  nucléoses,  diverses  granulations  sont  en  noir. 

1^6  cylindraxe,  le  protoplasme  et  les  noyaux  sont  en  vert. 

bes  deux  méthodes  peuvent  être  employées  sur  un  même  fragment 
^  ^Ultanément.  Leurs  résultats  se  complètent.  Elles  constituent  un  procédé 

®  •’echerche  d’histologie  fine,  et  doivent  compléter  les  données  fournies 
les  méthodes  topographiques  usuelles. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

du  73  décembre  Vd'il 


L’Assenihléc  générale  s’est  réunie  à  9  h.  15  pour  procéder  aux  él«C' 
lions.  Après  l’ouverture  de  scrutin,  1  Assemblée  générale  a  été  suspendue 
jusqu’à  11  h.  30  et  le  scrutin  s’est  continué  en  séance  publique. 


Etaient  présents  : 

MM.  Achard,  Alaiotanink,  Baihnski,  Barhk,  Baudouin,  BèclèbEi 
Béiiaguk,  Bertrand,  Boleack,  Bourguignon,  Ciiarpiîntier  (Albert')’ 
Ghavany,  Claude,  Cornil  (Lucien),  Crouzon,  Descomps,  Faüb®' 
Beaulieu,  Français  (Henri),  Guillmn,  Haguenau,  Heuyer, 

Tilt,  Krers,  Laignel-Lava.stinic,  J.aroche  (Guy),  Lereuoullet, 
Liîvy-Valen.si,  Lhervutti':,  M'"®  Long-I.andry,  de  Massary  (Erne® 
DE  Massary  (Jacques),  Monier-Vinard,  Boussy,  Sainton,  Sica*'’^' 
Schaeffer,  M.  Soruel,  M™®  Sorrel-Deierine,  SouyuES, 

Thiers,  Tinel,  'I'ournay,  Vallery  -  Badot,  Villaret,  VincB 
(Clovis). 

ÉLECTIONS 

1°  Election  du  bureau. 

Le  bureau  [lour  19‘2(S  est  élu  à  l’unanimité  de  37  volants  et  est  ui'’ 
composé  : 

MM.  I.,aigni:l-Lavastine,  Présidcnl. 

Bauonneix,  Vice-Présidenl. 

Crouzon,  Secrétaire  général. 

Albert,  CiiAupioNTiER,  Trésorier. 

Biuiaguj;,  Secrétaire  des  séances. 

2"  Election  d’un  membre  honoraire. 

M.  Claude  est  élu  membre  honoraire. 
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3“  Election  de  membres  titulaires. 


Catégorie  A. 

1®^  tour  de  scrutin  :  48  votants. 

MM.  Pierre  Mathieu 

44  voix 

Girot 

36  - 

Targowlv 

18  - 

Périsson 

10  - 

Baruk 

10  - 

Hillemand 

7  — 

Péron 

5  — 

JuSTER 

4  - 

Thévenard 

3  — 

Mm.  Pierre  Mathieu  et  Girot  ont  obtenu  les  3/4  des  suffrages  exprimés 
6t  sont  élus. 

2®  loiir. 


Targowla 

20  voix 

Périsson 

8  — 

Baruk 

5  — 

Hillemand 

3  - 

Thévenard 

2  - 

Juste R 

1  - 

Le  scrutin  n’ayant  pas  donné  de  résultat,  le  3®  tour  est  renvoyé  à  une 
ultérieure. 

Catégorie  B  (chefs  de  service) 

43  votants 

MM.  Binet  43  voix 

Monrrun  41  — 

Santenoise  33  — 

^ont  élusmcmbi  •es  titulaires  de  la  Société. 


4®  Election  d’un  membre  correspondant  national. 

lour  :  43  votants. 


Bourdillon 

27  voix 

Benon 

6  - 

Molin  de  Teyssieu 

4  - 

Morin 

4  — 

Trauaud 

2  — 

tour  : 

Bourdieeon  est  élu  membre  correspondant  à  runaniniité. 
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4°  Election  de  membres  correspondants  étrangers. 

1®^  tour  de  scrutin  :  44  votants. 


Grainger  Stervart 

39  voix 

Von  Economo 

38  - 

Edwin  Bramwell 

35  — 

Avala 

31  - 

Brunschweiler 

31  — 

Mingazzini 

31  — 

Draganesco 

23  — 

Viola 

22  - 

Gohitti 

18  — 

OwENRV 

17  - 

MM.  Grainger  Stewart,  Von  Econjmo,  Ed win_Bramwei.l  sont 
élus. 

2®  tour  de  scrutin. 

MM.  Avala,  Hrunschvveiler,  Mingazzini,  Viola,  Draganesco  sont 
élus  à  l’unanimité. 

Sauf  pour  les  élections  des  membres  correspondants  nationaux  et  de® 
membres  correspondants  étrangers,  les  élections  ci-dessus  seront  soU" 
mises  à  la  validation  d’une  nouvelle  Assemblée  générale  après  modificatio'' 
éventuelle  du  règlement,  le  quorum  des  deux  tiers  des  membres  votant® 
n’ayant  pas  été  atteint. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  VARSOVIE 


Séance  du  22  octobre  1927. 


Présidence  de  M.-J.  Koelichen. 


cas  de  sclérose  en  plaques,  à  forme  amyotrophique,  par  Bau- 
Prussak  et  Lipszowicz.  Service  de  neurologie  à  l’hôpital  «  Czyste  ». 
Médecin-chef  :  E.  Flatau. 

G.  S...  entre  clans  le  service  le  19  novembre  1927.  En  Jiiver  1921  lemalade  ressentit, 
Pendant  quelques  mois,des  douleurs  dans  le  membre  inférieur  droit,  qu’il  définit  comme 
®eiatiques.  Depuis  ce  temps,  il  avait  la  sensation  de  froid  aux  membres  inférieurs, 
surtout  aux  cuisses.  En  1923  apparait  sul)itement  un  affaiblissement  de  la  vue,  qui  dure 
•bois.  Deux  ans  après  survient  un  affaiblissement  des  membres  supérieurs.  Quelques 
"•ois  après  son  état  s’améliore.  Depuis  septembre  1926  le  membre  inférieur  droit  faiblit 
®Près  une  marche  prolongée.  Les  derniers  temps  il  avait  la  sensation  de  froid  et  de  serre- 
^®nt  aux  mains  et  aux  pieds.  Erections  aftaibliesdepuis  quelques  années.  Nie  la  syphilis. 
*®amen  :  les  pupilles  réagissent  bienà  la  lumièreet  à  la  convergence.  Décoloration  tem¬ 
porale  des  pupilles  bilatérale.  Vis.  =  3/4.  Léger  |affaiblissement,  avec  atrophie  du 
*terno-cleido-mastoldicn  des  2  côtés.  Parésie  du  membre  supérieur  droit,  surtout  du 
*oginent  distal.  Légère  dysmétric  et|trcmblement  intentionnel  au  même  membre.  Parésie 
Os  membres  inférieurs  ;  dr.  >  g.  Le  membre  inférieur  droit  est  plus  maigre  que  le  ga  uche 
a  cliff5j.ç^çg  (]g  la  circonférence  à  la  cuisse  est  de  1  cm.,  à  la  jambe  =  1-1/2  cm.  Contrac- 
•Ohs  flbrillaires  marquées  aux  muscles  des  mollets,  ainsi  qu’aux  muscles  du  groupe 
Péronier  du  côté  droit.  Excitabilité  électrique  légèrement  abaissée  aux  muscles  du 
"bembre  droit.  Réflexes  :  aux  membres  supérieurs  normaux  dr.  >  g.  Abdominaux 
^Périeurs  et  moyens  -f  des  2  côtés  ;  inférieur  =  O.  Réflexe  crémastérien  dr.  =  O. 
^hexes  rotuliens  exagérés,  dr.  >  g.  ;  Réflexes  achilléens  idem,  dr.  >  g.  Réflexes  pian¬ 
otes  =  0.  Rossolimo  à  gauche. 

Ce  cas  est  intéressant  par  la  présence  de  signes  très  rares  dans  la  sclérose  en  plaques. 

J  notamment  des  atrophies  musculaires  et  des  contractions  flbrillaires,  visibles  dans 
•husclcs  les  plus  amaigris,  comme  dans  ceux  apparemment  normaux  (à  l’autre 

>bembre). 

de  paralysie  du  nerf  médian  après  traitement  médical, 

par  M'no  Zand. 

Du  domaine  de  la  migraine  ophtalmique,  par  M.  Higier. 

%ûdrome  de  Wilsonisme  comme  expression  de  l’hypertension 
intracrânienne,  par  M.  W.  Sterling  et  s.  Rozenblum. 

jj.  s’agit  d’une  fillette  de  0  ans  dont  la  maladie  débuta,  il  y  a  deux  ans,  par  un  Irem- 
^•••ent  continuel  delà  tête,  du  ti  onc  et  des  membres  supérieurs  et  par  une  certaine  gêne 
^evuk  neurolootqub.  —  T,  ir,  N®  G,  décembre  1927. 
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lie  la  parole.  Au  cours  tics  H  mois  (l(!riiicrs,  progression  acccnluée  du  Ircmblcment. 
Héceinment  apparition  des  céphalées — ^  parfois  violentes  —  avec  nausées  et  quelques 
trouhlesdela  démarche.  L’examen  olijcctif  decele  actuellement  — comme  symptôme  prin. 
cipal  de  la  maladie  —  un  tremblement  piuîstiiu!  continuel  envahissant  la  tête,  le  tronc  et 
surtout  les  iiuïmlires  supérieurs.  Le  caractère  du  tremblement  est  nettement  intentionnel) 
rythmicpie,  oscillatoiiaq  ayani  une  grande  force  dans  des  battements  divers  et  une  vaste 
amplituile  îles  excursions.  I. es  excursions  motrices  se  passent,  principalement,  dans  les 
articulations  proximales  et  ne  cessent  ipi’au  moment  du  relâchement  complet  de  1® 
musculature.  L’exagération  globale  de  la  tonicité  musculaire  des  membres  supérieurs 
à  la  hauteur  maxima  du  tremblement.  Bradylalie  légère.  Basile  nystagmus,  pas  de 
signes  traduisant  une  affection  du  système  pyramidal.  Légère  stase  jiapillaire  du  côté 
gauche.  Kbauche  de  démarche  titubante.  Intelligence  normale.  Basdopigmentationver- 
dàtre  de  la  cornée.  Le  caractère  nettement  cxtrapyramidal  du  tremblement,  qui  était 
pendant  I  an  et  1/2  le  phénomène  unique  delà  maladie  et  qui  correspondait  strictement  à 
l’Iiyperkinésie  delà  pseudoscléro.se  et  de  la  maladie  de  Wilson,  justifiait  alors  le  soupço” 
d’une  psoudosclérose  infantile.  Or, l’évolution  delà  maladie  et  les  phénomènes  cérébraux 
associés  (méningite  séreuse?  tumeur?)  prouvent  qu’il  ne  s’agit  pas  ici  de  pseudo- 
intrascléroseidiopathique,  mais  de  wilsonisme  symptomatique  tradui.sant  une  hypaf' 
tension  crânienne. 

Extirpation  d’un  endothéliome  du  lobe  pléîrontal  gauche,  par  M.  SbA' 
wiNSKi  (‘i  Mil®  Frey.  (•Cliniqui!  neurologiqinî  du  Pr.  Orzeciiowski.) 

.T.  L..,  âgée  de  22  ans,  consulte  en  mai  1927  pour  des  crises  avec  perte  de  connais¬ 
sance  dont  le  début  remonte  à  3  ans.  Uepuis  ce  temps  son  caractère  avait  changé. 
L’examen  neurologique  no  révèle  que  l’exagération  et  la  polyclonie  des  réflexes  osso- 
lendineux  et  le  signe  de  Itossolimo  des  deux  côtés,  avec  abolition  des  réflexes  abdon»' 
naux.  Quant  à  l’état  psychique  on  constate  une  difficulté  de  l’attention,  une  indicé' 
renco,  une  absence  d’initiative,  des  troubles  de  la  mémoire,  une  aphasie  amnésique 
légère,  des  obsessions,  des  hallucinations  visuelles  et  plus  rarement  auditives.  3  semaine* 
1)1  us  tard  apparaissent  des  crises  fréquentes,  de  courte  durée,  sans  perte  de  connaissance) 
avec  spasmes  toni(|ues  du  côté  droit  de  la  face  et  du  membre  supérieur  et  avec  rotatie® 
de  la  tête  vers  la  droite.  Après  une  série  de  cos  crises,  il. y  avait, audire  du  sujet,  un® 
hémiparésio  droite  transitoire.  On  note  maintenant,  à  côté  des  symptômes  déjà  cité*) 
une  stase  papillaire.  Le  diagnostic  d’une  tumeur  préfrontale  gauche  paraissait  s’imp®*® 
ici  â  cause  du  syndrome  psychique  <iui  dominait  le  tableau  clinique  pendant  les  3  e®* 
précédant  les  signes  manifestes  d’hypertension  intra-cranionno,  à  cause  de  la  sensibi*’ 
circonscrite  de  la  région  supéro-postériouro  tic  l’os  frontal,  avec  opacités  discrètes  a 
même  endroit  à  la  radiographie.  Los  crises  observées  chez  la  maiade  pouvaient  releve 
aussi  bien  d’une  compression  des  noyaux  de  la  base,  que  d’une  lésion  du  lobe  front®^ 
Seules  les  hallucinations  visuelles  et  auditives  étaient  en  contradiction  avec  cette  le 
lisation.  A  l’opération  (D'  Slawinski)  on  avait  trouvé  :  l’os  hypérémié  et  hyperp*®*’^ 
fortement  adhérent  à  la  dure-mère;  2 semaines  plus  tard  on  extirpa  un  endothélio®®® 
volume  d’une  orange,  très  riche  en  vaisseaux  sanguins  à  la  surface,  adhérent  à  la  du 
mère  dans  l’endroit  correspondant  à  l’exostose  mentionnée.  Les  circonvolutions  q 
talcs  fortement  déprimées  étaient  intactes.  Actuellement,  4  mois  après  l’cxtirpuB  ’ 
l’état  subjectif  est  normal;  du  côté  neurologique  on  note  cependant  le  signe  de  Bos 
limo  ébauché  des  2  côtés  et  une  diminution  des  réflexes  abdominaux. 

Méningite  spinale  à  cysticerques,  par  M^®  J.  Morawieka.  (Clini*!**® 
neurologique  du  Prof.  Orzochowski.) 

'  av®'^ 

G.  .1. .,ûgôde24ans,  accusait. il  ya  2  ans,  des  symptômes  oculo-bulbaires,  qu  on 
attribués  alors  au  botulisme.  Depuis  un  an  et  demi,  au  cours  d’une  fièvre  paludéen 
s’était  développée  une  lésion  de  la  queue  de  cheval,  surtout  des  racines  L*,  L*  * 
gauchos,  avec  les  symptômes  suivants:  état  subfôbrile,  douleurs  radiculaires  sign® 
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Kernip,  paralysie  flasque  du  membre  intérieur  gauche,  affectant  surtout  les  muscles 
fessiers,  le  muscle  tenseur  du  fascialata  et  legroupc  péronier.  Ces  muscles  présentaient 
une  atrophie  considérable  avec  D.  R.  complète.  A  l’aide  d’insufflation  intrarachidienne 
d’air  on  a  constaté  un  blocage  des  espaces  sous-arachnoïdiens,  situé  très  bas.  Le  signe  de 
Qucknnstedt  est  pathologique.  Examen  du  liquide  G.  R.  :  xanthochromie,  coagulation 
massive,  pléocytosc  136  éléments,leslymp]n)cytcsprévalant,  à  côté  des  nourotrophiles 
des  macrophages.  Dans  cette  période  de  l’observation  on  avait  diagnostiqué  un  pro¬ 
cessus  inflammatoire  adhésif,  à  étiologie  paludéenne  probable,  bien  que  cette  infection 
fut  depuis  quoique  temps  guérie.  L’insufflation  d’air,  pratiquée  à  deux  reprises,  a  en¬ 
traîné  la  rupture  des  adhérences  et  le  liquide  G.  R.  est  redevenu  b  ientôt  normal.  On  a  pu 
cunstater  (ui  môme  temps  une  amélioration  progressive  de  tous  les  symptômes  neurolo¬ 
giques  et  la  disparition  de  l’état  subfébrilc.  Une  nouvelle  ponction  lombaire,  pratiquée 
3  mois  plus  tard  à  cause  des  douleurs  sciatiques  apparues  à  droite,  démontra  de  nou- 
'’eau  unblocage  partiel  dos  espaces  sous-arachnoïdiens,  le  liquide  ne  s’écoulait  que  par 
Suuttes  et  à  intervalles  ;  puis  soudainement,  sous-pression  augmentée,  l’aiguille  laissa 
*chappcr5  vésicules,  dont  l’examen  histologiaue  révéla  la  texture  typique  d’une  paroi 
i^ystique  de  cysticerque.  11  s’agissait  donc  d’une  rechute  spinale  de  cysticercose  des 
méninges  cérébro-spinales  qui,  comme  il  y  a  lieu  de  croire,  s’était  manifestée  3  ans 
Auparavant,  par  des  symptômes  ocido-bulbaires. 

Cas  de  néoplasme  de  la  moelle  traité  par  les  rayons  X,  par 

M.  Mackiewiecz. 

cas  de  sclérodermie,  compliqué  par  la  maladie  d’Addison 

par  MM.  G.  Krukowski  et  K.  Poncz  (Du  service  des  maladies  ner¬ 
veuses  à  l’hôpiial  «  Czyste  ».  Medecin-chef  :  L.  Bregman). 

T.,,  29  ans,  mariée,  est  admise  au  service  le  22  novembre  1927.  Elle  tait  dater  son 
Affection  depuis  2  ans  :  début  par  un  affaiblissement  général,  des  céphalées  et  dos  dou- 
®Urs  articulaires  ;  on  l’a  traitée  comme  atteinte  de  rhumatisme  articulaire.  Ensuite, 
Acusation  do  serrement  à  la  face,  difficulté  de  la  parole,  des  mouvements  de  la  langue 
et  de  mastication,  l'ius  tard  apparurent  des  contractures  aux  doigts,  une  diminution 
mouvements  aux  articulations  du  poignet  et  des  phalanges.  Depuis  un  an  coloration 
ronzée  de  la  peau  surtout  à  la  face  dorsale  des  mains;  à  côté  de  la  coloration  bronzée» 
^rainées  et  taches  blanches  au  thorax  et  à  l’abdomen.  Stérilité.  Aménorrhée  depuis 
®tois.  Amaigrissement,  pollakiurie,  polydipsic,  diarrhées  fréquentes.  Etat  actuel  ;  très 
^Aigre,  poids,  4  0  kgr.  Peau  brunâtre,  surtout  au  thorax,  foncée  à  la  surface  dorsale 
As  mains.  Au  thorax  sous  la  clavicule  et  au  bas-ventre  traînées  blanches.  La  peau  de  la 
Ase  est  amincie,  sèche,  vidée.  Nez  petit,  à  narines  très  minces.  Mimique  pauvre.  La 
PAAu  du  corps  et  des  membres  est  dure,  se  laissant  difAcilement  plisser.  Les  doigts  sont 
AA  flexion,  leurs  mouvements,  même  passifs,  sont  très  limités.  La  peau  à  la  face  dorsale 
«8  doigts  est  luisante,  amincie,  dure.  Organes  internes  ;  rien  à  signaler,  à  part  une 
j~hiatité  au  sommet  droit.  Pouls  106.  Aplasie  utérine.  Tension  artérielle  80-50  (Riva- 
occi).  Examen  du  sang:  anémie  secondaire.  R.-W.  tlans  le  sang  négatif.  Selle  turcique 
vAdiogruphie)  sans  lésions.  Urines,  rien  à  signaler.  Après  ingestion  de  100  gr.  fle|ghi- 

pas  de  sucre  dans  les  urines.  L’épreuve  de  Volhard  indique  une  perturbation  dans 
.  ^onction  rénale  de  eoneentration  et  de  sécrétion.  L’épreuve  de  Daniélopolu  décèle 
a*a  Sympathicotonie  essentielle. 

.  cas  présente  une  combinaison  excessivement  rare  du  syndrome  de  sclérodermie  et 
A*k  maladie  d’Addison  (coloration  de  la  peau,  hypotension  artérielle,  asthénie  géné- 
A’  diarrhée).  Les  deux  syndromes  sont  dus  à  l’alfection  des  glandes  endocrines. 
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Société  de  psychiatrie. 


Séance  du  17  novembre  1927. 


La  syphilis  nerveuse  à  Constantinople. 

M.  B.  Conos  montre  que  la  syphilisncrvouse  n’est  pas  moins  fréquente  en  Orient  qu’en 
Occicicnt  et  il  fournit  à  l’appui  de  cette  thèse  une  statistique  et  plusieurs  observa- 


Un  cas  d’alexie  pure  avec  agnosie  visuelle. 

MM.  H.  Baruk  et  E.  Hartmann  présentent  une  malade  atteinte  d’alexie  pun® 
avec  hémianopsie,  légère  agnosie  visuelle,  quelques  troubles  de  l’orientation  spatial®- 
Aucun  trouble  aphasique,  écriture  parfaite,  identification  des  lettres  en  les  traçant 
avec  le  doigt  dans  l’espace. 

Excitation  maniaque  et  tumeur  cérébrale. 

MM.  Claude,  Baruk  Lamache  et  Tinel  rapportent  l’observation  d’une  mala^® 
ayant  présenté  une  tumeur  méningée  volumineuse,  ayant  comprimé  le  lobe  teinp® 
ro-occipilal  et  ayant  provoqué  un  état  maniaque.  Il  y  avait  une  alternance  entr® 
les  faits  somatiques  et  psychiques.  De  plus  il  n’existait  aucun  signe  objectif  d’hy 
pertension  intra-cranienne. 

M.  Liiehmiïte  insiste  sur  l’évolution  relativement  favorable  de  ces  méningiom®®- 


A  propos  de  certains  états  curables  simulant  la  schizophrénie. 

Le  prof.  Hossi,  dans  un  important  travail  trop  long  pour  être  analysé  ici,  rapp®’’*® 
do  nombreux  eas  d’états  simulant  la  schizophrénie  et  ayant  guéri. 


Régression  des  troubles  somatiques  et  psychiques  sous  l’influence  du  trai* 
ment  salicylé,  dans  \m  cas  de  psychose  hallucinatoire. 

MM.  Taruowla  et  Omiirèdanne  présentent  une  malade  dont  les  troubles  d 
paranoïde  se  sont  progressivement  réduits  sous  l’influence  du  traitement 
alors  que  la  psychose  paraissait  en  pleine  systématisation.  D’autre  part  l’associ 
des  petits  signes  neurologiques,  au  début  de  l’évolution,  est  en  faveur  de  la  d 
organique  du  syndrome  observé. 
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Apparition  brusque  et  simultanée  d’un  état  anxieux  et  de  symptômes  neuro- 
*  logiques  d  atteinte  encéphalique. 

Mm.  Targowla  et  Ombrédanne  présentent  une  malade  anxieuse,  quia  fait  une 
tentative  de  suicide  le  lendemain  de  son  mariage.  Elle  présente,  en  outre,  des  signes 
cérébelleux  et  pyramido-striés,  ainsi  qu’une  forte  albuminose  avec  B.-W.  positif 
dans  le  L.  G.  R. 

®Æélancolie  intermittente  très  rapidement  guérie  après  injection  intraveineuse 
de  vaccin  antichancrelleux. 

Mm.  LAiGNrsL-LAVASTiNE,  P.  CHEVALLIER  et  J.  Ravier  préscntcntune  malade  dont 
l’accès  de  mélancolie  avait  abouti  à  un  état  de  stupeur.  A  la  suite  du  traitement  la 
Mupeur  s’est  dissipée  avec  une  brusquerie  remarquable  et  le  cycle  de  la  période 
dépressive  s’est  trouvé  interrompu.  Parmi  les  moyens  de  traitement  des  psychoses 
par  le  choc,  il  convient  donc  de  placer  la  pyrétothérapie  par  le  vaccin  antichancrel¬ 
leux. 


Interprétations  délirantes  d’actes  automatiques  comitiaux. 

Mm.  Montassut  et  Ligni ères  présentent  une  malade  qui  interprète  dans  le  sens 
d’un  délire  d’influence  des  actes  automatiques  complexes  dont  la  nature  <  omitiale 
•c’avait  pas  été  reconnue  au  début. 

Récidive  simultanée  de  phlegmons  et  de  confusion  mentale  chez  une 
cyclothymique. 

Mm.  P.  CouRRON  et  ViÈ:  donnent  l’observation  d’une  malade  qui  a  présenté  deux 
accès  de  confusion  mentale  à  la  suite  de  phlegmons.  La  cyclothymie  constitutionnelle  de 
Cette  malade  n’a  pas  été  influencée  par  l’état  toxi-infectieux  qui  avait  déterminé  la 
Confusion  mentale. 


Société  clinique  de  médecine  mentale. 


Séance  du  21  novembre  1927. 


parkinsonien  consécutif  à  une  encéphalite  léthargique  pa- 
*‘aissant  s’être  manifestée  au  début  par  des  symptômes  de  folie  morale. 
Par  L.  Marchand  et  A.  Courtois. 


s’agit  d’une  jeune  fllle  de  16  ans,  présentant  un  syndrome  parkinsonien  localisé 
''a  Seul  côté  droit  du  corps.  Faciès  flgé,  salivation,  bouche  déviée  à  droite.  Tremblement 
hypertonie  du  côté  droit.  Roue  dentée  plus  nette  au  poignet.  Exagération’ des  ré- 
^'ckes  de  posture  ;  abolition  des  mouvements  automatiques  du  bras.  Troubles  vaso- 
'*'ateurs.  Rien  d’appréciable  du  côté  gauche.  Réflexes  tendineux  vifs,  égaux.  Pas  de 
Babinski.  Pas  de  troubles  pupillaires.  Troubles  du  rytlime  respiratoire. 

^•'W.  négatif  dans  le  sang  et  le  liquidecéphalo-rachidien.  L’affection  a  débuté  à  l’âge 
aept  ans  par  des  troubles  du  sens  moral  ;  mendicité,  vols  ;  racontait  que  sa  mère  la 
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battait,  la  privait  dp  nourriture.  Mise  à  10  ans  dans  un  ftablissemont  pour  enfants 
vicieux,  clic  présente  une  .somnolence  continue  ;t)radykynésie  ;  mauvaise  élève,  violente, 
indisciplinée.  Placée  à  Bicêtre  à  râpe  de  11  ans,  l’hémisyndromc  pallidal  s’installe  pro¬ 
gressivement,  tandis  fiuc  les  troubles  du  sens  moral  disparaissent  et  quelcs  progrès  sco¬ 
laires  se  font  normalement. 

Les  deux  points  intéressants  sur  lesquels  insistent  les  auteurs  sont,  d’une  part,  l’ap¬ 
parition  de  troubles  du  caractère  longtemps  avant  les  symptômes  de  l’encéphalite 
épidémique  et  leur  amélioration  progressive  pendant  que  s’installait  l’hémisyndromc 
parkinsonien,  d’autre  part,  la  localisation  unilatérale,  des  troubles  (|ui  furent  pris  par 
plusieurs  cliniciens  avertis  pour  une  hémicontracture  pyramidale. 

Tremblement  intentionnel,  mouvements  choréiformes  et  athétoïdes,  dysar- 

tbrie,  dysphagie,  imbécillité,  séquelles  d’une  encéphalopathie  infantile  (Ma¬ 
ladie  de  Wilson  ou  pseudo-sclérose  de  Westphal-Strumpell),  par  I,.  Mab- 

CIIANU  et  A.  CotlITOIS. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  .30  ans.  Jusqu’à  l’âge  de  d  ans  1/2  elle  a  présenté  des  con¬ 
vulsions.  A  5  ans,  nouvelles  crises  convulsives  accompagnées  de  lièvre  (41°)  et  suivies 
de  coma. 

Depuis, tremblement  intenlionnel  aux'  membres  supérieurs  et  à  la  tète,  mouvements 
choréiformes,  contracture  légèiu;  et  variable  des  membres  (d  d(!S  muscles  postérieurs  du 
cou.  Abolilion  des  niouvenients  automatiques  des  bras  pendant  la  marche.  Dysarthrie, 
dysphagie.  Asynergi(^,  dysinétrie,  adiadococinésie.  l’as  de  signes  pyramidaux,  réflexe* 
abdominaux  vifs.  Pas  de  nystagnius,  pas  de  troubles  des  réflexes  de  posture.  Pupille® 
égales,  réagissant  bien.  Pas  de  coloration  anormale  de  la  cornée.  Adiposité  depuis  I 
(83  kilos).  Pas  de  goitre,  règles  irrégulièr(^s.  Albuminurie,  légère,  urobilinurie.  B.-W.  • 
négatif,  'l’roubles  mentaux  caractérisés  par  de  l’imbécillité  avec  idées  érotonianiaques 
et  délire  do  grossesse.  Violentes  crises  tie  colère.  Ai>rès  avoir  diseuté  his  diagnostics d® 
forme  fruste  de  maladie  de  Wilson  et  de.  psemlo-sclérose  en  |da(iues  <Je  Wesphall' 
.Sti  üuqKdl,  les  auteurs  se  rallient  plutôt  à  ce  dernier  diagnostic. 

Manifestations  cliniques  de  début  delà  syphilis  cérébrale  et  de  la  P.  G.,  P®'' 
MM.  A.  Mauik  et  Giiataunon. 

I.es  auteurs  attirent  l’attention  sur  certaines  manifestations  prémonitoires  consistant 
en  crises  anxieuses  aiguës  transitoires  avec  vertiges  se  renouvidant  à  intervalles  va 
riiddes  (trois  mois  dans  un  cas),  aiiparaissant  10  à  12  ans  après  une  syphilis  certain®’ 
Les  crises  p(îuv(mt  donner  lieu  à  des  erreurs  de  iliagnostic,  en  partieidier  avec  l’épiloP®'® 
et  l’angine  de  jioitriiU!.  Elles  semblent  être  sous  la  dépendance  de  spasmes  vasculah®® 
et  régressent  sous  l’intluenc(!  dos  arsenicaux. 

La  transfusion  sanguine  dans  les  syndromes  mentaux,  par  MM.  A.  Mab‘® 
et  Giiatagnon. 

Les  auteurs  montrent  l’intérêt  de  cette  méthode  thérapeutique  au  cours  do  certain® 
états  de  déchéance  coninie  la  démence  sénile  et  la  paralysie  générale  (2  cas). 

Histoire  d'un  cas  complexe.  Mélange  de  plusieurs  constitutions  morbide* 
chez  un  grand  psychasthénique,  par  M.  Foi.ly. 

Histoire  d’un  grand  psychasthénique,  douleur,  aboulique,  (jui  fut  littéralement  i*^ 
toxifiué  par  la  lecture  des  philosophes  allemands.  Une  phrase  de  Nictsche  l  obsèd®  ^^^ 
lui  fait  concevoir  le  néant  do  l'existence,  d’oO  dégoût,  lassitude,  idées  do  suicide 
lente  par  deux  fois  de  mettre  à  exécution,  A  son  arrivée  au  régiment, il  fait  une  fug*® 
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*’étrangei'  dans  une  crise  d’anxiété  et  de  désarroi.  Mis  en  observation,  il  présente  un  cu¬ 
rieux  sujet  d’étude.  Sur  un  fond  de  psychasthénie,  on  trouve  en  effet  chez  lui  un  mélange 
de  trois  constitutions  morbides  ;  schizoïde,  paranoïaque  et  cyclothymique,  où  prédo- 
raine  l’élément  paranoïaque.  L’influence  de  ses  lectures,  mal  digérées  du  reste,  se  tait 
Sentir  dans  ses  idées  sur  la  patrie,  la  religion,  le  devoir,  le  mariage,  le  rôle  social  de  la 
<emmc,  la  famille,  etc.  L.  Marchand. 


Société  de  medecine  mentale  de  Belgique 


Séance  du  29  octobre  1927. 


Présidence  du  Cuyuts  (de  Tournai). 


Le  président  souhaite  la  bienvenue  au  professeur  H.  Claude,  de  Paris.  Il  lui  dit  tout 
I  intérêt  que  ses  travaux  ont  suscité  parmi  les  psychiatres  belges  et  le  remercie  d’avoir 
bien  voulu  leur  apporter  le  fruit  de  certaines  de  ses  recherches.  Il  rappelle  enfin  que 
®  est  à  lui  qu’incombera  la  présidence  du  Congrès  qui  se  tiendra  l’an  prochain  à  Anvers. 

Paralysie  générale  et  schizophrénie,  par  le  Prof.  H.  Ci.audk  (de  Paris). 

Les  rapports  symptomatologiques  entre  les  deux  affections  semblent  peu  fréquents 
ie  diagnostic  différentiel  se  pose  rarement  entre  elles.  Pourtant  les  auteurs  signalent 
cas  mixtes.  Bleuler  rapporte  nn  cas  typique  de  combinaison  de  P.  G.  et  de  schizo- 
Pbfénie.  Séglas  et  beaucoup  d’auteurs  ont  rapporté  de  cas  de  syndromes  catato* 
‘‘iques  au  cours  de  la  P.  G.  D’autres  enfin,  tels  qu’Antheaume  et  Trepsat,  ont  observé 
^es  symptômes  avérés  de  P.  G.  au  début  de  la  démence  précoce. 

Les  cas  de  P.  G.  à  symptomatologie  schizophrénique  sont  en  tous  cas  très  rares. 

contre  ils  sont  assez  fréquents,  comme  l’a  signalé  le  premier  Gerstmann,  chez  les 
G.  qui  ont  été  malarisés.  L’auteur  en  signale  plusieurs  cas  personnels  au  type  sur- 
paranoïde. 

L’interprétation  étiologique  et  pathogénique  de  ces  cas  cst'particulièremcnt  difficile. 
Aspect  clinique  rappelle  celui  qu’on  observe  dans  certains  états  infectieux  qui  ont 
**'teint  les  méninges  (encéphalite  épidémique).  D’autre  part,  dans  les  cas  de  syphilis 
^^rébrale  ou  de  tabes  revêtant  l’allure  paranoïde,  on  n’a  pas  trouvé  les  lésions  del  a 
•  mais  des  altérations  méningées  ou)  vasculaires  et  surtout  des  artérites  de  type 
Syphilitique.  Avec  Gerstmann,  l’orateur  pense  que  la  malaria  dissi  jerait  surtout  les 
^^actions  d’ordre  paralytique  pour  laisser  la  place  à  une  syphilisjcérébrale  qui  jouerait 
^  ■^ôle  de  maladie  infectieuse.  Il  semble  bien,  en  tout  cas  qu’un  lien  de  causalité  relie 
^  G.  et  la  schizophrénie. 

Etude  histochimique  des  plaques  séniles,  par  le  P'  Divry  (de  Liège). 

Le  noyau  des  plaques  séniles  présente:  l“une  légère  biréfringence  qui  devient  nette 
•otsque  la  coupe  est  traitée  au  lugol  ;  il  a  de  plus  une  structure  sphéro-cristallinc  ; 
'  la  réaction  à  l’iode  et  la  réaction  iodo-sulfurique  propres  à  l’amyloïde  3®  sous 
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l’action  des  couleurs  basiques  d’aniline,  les  métachromasies  caractéristiques  de  l’amy* 
loïde;  4? les  plaques  séniles  et  leurs  noyaux  désistent  absolument  à  l’action  dés  solvants 
des  lipoïdes.  .  .  ‘  : 

L’auteur  croit  pouvoir'conclure  de  ses  patientes  recherches  que  les  plaques  séniles 
sont  l’expression  d’une  hyalino-amyloïdose  disséminée  et  miliaire  intéressant  surtout 
1  e  cortex  cérébral.  ,,  ;  : 

Après  la  séance  eut  lieu  la  visite  de  l’asile-dépôt  de  l’hôpital  Saint-Jean  (service  du 
prof.  Ley)  et  celle  de  la  chapelle  et  des  salles  où  se  réunit  la  Commission  d’Assistance 
publique  de  Bruxelles.  Les  visiteurs  purent  y  admirer  une  importante  collection  de 
toiles  de  maîtres  anciens. 

Le  soir  un  dîner  intime  était  offert  au  professeur  Claude  et  au  docteur  René  Char¬ 
pentier.  Le  docteur  Vervaeck  exprima  en  termes  heureux  à  ces  deux  distingués  col¬ 
lègues  français  les  sentiments  de  vive  sympathie  de  leurs  amis  belges  et  leur  plaisir  de 
les  recevoir  parmi  eux.  G,  VnnMUYLEN. 


Séance  du  26  novembre  1927. 


Présidence  du  Dr  Cuylits  (de  Tournai). 


Sur  la  schizophréniet  par  le  Prof.  A.  Ley  (de  Bruxelles). 

L’auteur  émet  une  série  de  réflexions  au  sujet  de  la  schizophrénie.  Il  se  déclaf® 
partisan  convaincu  des  grandes  synthèses  kraepilinéennes,  basées  du  reste  sur  uO® 
analyse  clinique  très  poussée.  Il  admet  à  cet  égard  difficilement  la  scission  proposé® 
par  le  Prof.  Claude  entre  la  schizophrénie  dans  laquelle  entreraient  seulement  les  cas  ^ 
allure  psychique  et  la  démence  précoce  qui  s’appliquerait  uniquement  aux  formes 
prédominance  organique  et  déficitaire.  Ce  qui  unit  tous  ces  malades  ce  sont  surtout 
les  troubles  de  l’affectivité.  Enfin,  sur  le  plan  psychologique,  il  s’élève  contré  deux  teU' 
dances  prédominantes  à  l’heüre  actuelle  :  celle  do  comparer  les  psychopathes  aux  eU' 
fants  et  aux  primitifs  et  celle  de  vouloir  classer  les  caractères  normaux  en  fonction  d®* 
grands  cadres  de  la  no.sologie  psychiatrique. 

Traumatisme  crânien  et  épilepsie,  par  le  Prof.  A  Ley  (de  Bruxelles). 

Cas  d’un  jeune  homme  de  25  ans  ayant  tué  sa  fiancée  do  quatre  coups  de  révoltât 
et  ayant  fait  ensuite  une  tentative  de  suicide.  Le  prémier  rapport  d’expert  conclu» 
à  la  responsabilité  entière  de  l’inculpé.  Les  contre-experts  ont  pourtant  pu  prouver 
le  sujet  présentait  des  crises  d’épilepsie  traumatique  survenue  à  la  suite  d’une  pl®‘. 
du  crâne  produite  par  une  serpe  tombée  d’un  arbre.  La  pression  du  L.  C.  B-  ^  * 
élevée,  il  existait  un  certain  degré  de  stase  papillaire,  la  radiographie  sléréoscopl'ï'* 
démontrait  l’existence  d’une  fracture  du  crâne.  Les  contre-experts  conclurent  * 
responsabilité.  L’inculpé  fut  pourtant  condamné  à  quinze  ans  de  détention. 
suite  une  trépanation  révéla  la  présence  d’un  gros  cal  osseux  adhérent  aux  taéni'OS 

A  la  suite  de  l’onération  le  malade  a  ressenti  une  amélioration  notable. 
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Observation  de  trois  cas  d’épilepsie  essentielle  fortement  améliorée  par  le  traitement 
SU  luminal  combiné  à  la  thyroïdine  et  à  d’autres  extraits  gandulaires.  Y  ajoute  quel¬ 
ques  considérations  concernant  l’origine  endocrinienne  possible  c’e  l’épilepsie  esten- 
Uelle. 

Un  cas  de  psychose  passionnelle  guérie,  par  le  D'  R.  Ley  (de  Bruxelles). 

Relation  du  cas  d’un  homme Ide’ 31  ans  atteint. dé;  délire  de  jalousie  envers  sa  femme 
Accompagnée  d’interprétations  délirantes  et  d’excitation  sexuelle.  Des  menaces  de 
Uiort  contre  sa  femme  justifient  l’envoi  du  malade  dans  une  maison  de  santé.  Le  repos, 
l’isolement,  la  psychothérapie  améliorent  rapidement  tous  les  symptômes  à  tel  point, 
que  le  malade  peut  sortir  au  bout  do  trois  mois  de  séjour.  Cette  guérison  se  maintient 
üépûis  deux  ans.  L’auteur  rappelle  à  cet  égard  un  cas  semblable  décrit  il  y  a  un  an 
Par  Vermeylen  et  se  rallie  à  ses  considérations.  U  ne  faut  pas  considérer  tous  les  ma¬ 
lades  présentant  un  système  d’interprétation  délirante  comme  des  paranoïaques, 
c’est-à-dire  comme  dos  malades  incurables  et  indéfiniment  dangereux.  11  préfère  rat- 
lacher  des  cas  semblables  à  la  psychose  passionnelle  dont,  le  pronostic  est  beaucoup 
'‘'Oins  sombre.  G.  VEnMEYi-Eiv. 
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Z«llaufbau  der  Grosshlrnrlade  dos  Menscheii,  par  Constantin  von  Economo> 
Berlin,  Z.  Springer,  1927. 

Le  Professeur  C.  von  Economo,  qui  a  publié  en  1925  un  très  remarquable  Atlas  sur 
la  Cytoarchitectonie  du  cerveau  humain,  a  réuni  dans  ce  volume  12  leçons  faites  sur 
ce  sujet  à  PUnivcrsité  de  Vienne.  En  lisant  ces  leçons  et  en  étudiant  les  61  planche® 
annexées  à  ce  volume,  les  neurologistes  prendront  connaissance  des  notions  les  pli® 
récentes  sur  la  topographie  cellulaire  de  l’écorcc  du  lobe  frontal,  du  lobe  pariétal,  du 
lobe  temporal  et  occipital.  Ce  livre  rendra  de  très  réels  services  aux  travailleurs  dan® 
tous  les  laboratoires  de  Neurologie.  Georges  Guillain. 

Plôtzliche  und  akute  Erkrankungen  des  Nervensystems.  Ihr  Ernkennen  ufid 
ihre  Behandlung,  par  S.  Flbischmann,  Berlin,  S.  Karger,  1927. 

Ce  volume  contient  une  série  de  leçons  sur  les  maladies  aiguës  du  système  nerveuX 
etjsur  los  affections  nerveuses  à  début  brusque.  Les  sujets  les  plus  différents  sont  traité®* 
C’est  ainsi  qu’on  trouvera  successivement  des  leçons  sur  l’hémorrhagie  et  le  ramolli®' 
sement  cérébral,  les  états  comateux,  les  lésions  traumatiques  du  cerveau,  l’encôphalit® 
épidémique,  la  chorée,  les  abcès  du  cerveau,  les  méningites,  les  myélites,  les  hématO' 
myélies,  les  paralysies  des  nerfs  périphériques,  les  intoxications,  l’épilepsie,  les 
vralgies,  i’asthme,  l’hystérie,  etc.  Les  divers  chapitres  sont  clairs,  courts,  écrits  dans  n® 
but  essentiellement  pratique  avec  des  indications  thérapeutiques  utiles. 

Georges  Guillain. 

Les  ramoUissemants  sylviens.  Etude  de  l’anatomie  de  l'artère  sylvienB® 
des  syndromes  anatomo-cliniques  des  lésions  en  foyer  de  son  territob^*’ 
par  Maurice  Lévy,  T/iéve  de  Paris,  1927,  1  volume  in-S”  de  210  pages 

58  figures  et  2  planches  en  couleurs,  Gaston  Doin  édit. 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  regretté  Cli.  Eoix,  [lortc  la  marque  do  la  précision  de  s®” 
esprit. 

L’inter[)rétation  do  lésions  au  foyer  du  territoire  sylvien  nécessite  des  connaissanC®® 
précises  de  l’anatomie  normale  do  l’artère  sylvienne  et  de  ses  branches.  Les  ramoU*® 
soments  sylviens  sont  des  syndromes  vasculaires,  et  leur  topographie  est  absolUBdé^^ 
calquée  sur  celle  des  territoires  artériels  ;  elle  se  présente  avec  une  fixité  régie 
llxité  de  l’irrigation.  C’est  là  la  notion  capitale  qu’on  ne  saurait  négliger  si  l'o®  ''® 
établir  une  classification  dos  ramollissements  sylviens  profonds  ou  superficiels. 

L’auteur  s’est  donc  attaché  à  décrire  avec  exactitude,  dans  la  première 
son  travail,  à  l’aide  des  notions  acquises  à  la  suite  de  nombreuses  ilissections  et  d  * 
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jocUons  do  vaisseaux,  l’analomio  normale  de  l’artère  sylvienne  :  le  tronc,  son  modo  de 
division,  les  brandies  corticales  et  profondes  sont  étudiés  complètement. 

A  la  lumière  de  ces  connaissances  anatomiques  l’auteur  a  ensuite  abordé  la  classi- 
fleation  et  la  description  des  lésions  en  foyer  de  ce  vaste  territoire,  c’est-à-dire  de 
iontc  une  série  de  syndromes  anatomo-cliniques  remarquablement  jirécis. 

Il  distingue  le  ramollissement  sylvien  total  dû  à  une  oblitération  de  l’origine  même 
de  la  sylvienne.  Les  lésions  sont  massives,  massifs  également  sont  les  syqiptômes, 
grosse  hémiplégie,  troubles  sensitifs  et  troubles  de  la  parole  quand  le  cerveau  gauche 
atteint  ;  mais  c’est  une  variété  peu  compatible  avec  la  vie. 

Le  grand  ramollissement  sylvien  profond  dépend  également  do  la  lésion  plus  ou 
"deins  oblitérante  du  tronc  sylvien  lui-même  à  son  origine.  I.a  maladie  prédomine 
®dr  le  territoire  des  branches  du  segment  juxta-lésionnel,  le  territoire  distal  gardant 
P'us  Ou  moins  son  intégrité.  On  observe  donc  la  destruction  du  territoire  profond  (pu- 
I^nien,  jiartio  horizontale  du  noyau  caude  et  la  capsule  interne  qui  les  sépare,  enfin 
Pdftie  externe  de  pallidum)  et  des  lésions  minimes  insulaires  et  orbito-frontales.  Clini- 
'Idemont  il  se  traduit  par  une  hémiplégie  banale,  totale  d’emblée,  sans  troubles  sensitifs 
dd  presque,  sans  hémianopsie.  La  lésion  du  cerveau  gauche  détermine,  en  outre,  une 
dPhasie  de  Broca  à  tendance  vers  l’anarthrie  pure. 

Les  lésions  d’une  ou  de  plusieurs  des  perforantes  entraînent  des  ramollissements 
Pdftiols  du  territoire  profond  qui  sont  plus  ou  moins  étendus,  mais  présentent  un 
'■''ajet  constant  puLamino-capsulo-caudé.  Les  ramollissements  partiels  profonds  bila- 
I^raux  ne  sont  pas  rares. 

Le  grand  ramollissement  sylvien  superficiel  est  lié  à  une  lésion  importante  du  tronc 
sylvien  au  delà  de  l’origine  des  jierforantes.  Il  prédomine  sur  le  territoire  des  artères 
®*dendantes.  Il  est  caractérisé  par  une  hémiplégie  à  tendance  monoplégique,  l’atteinte 
Pd  bras  étant  tou,jours  plus  marquée.  11  y  a  des  troubles  sensitifs.  L’hémianopsie  est 
d'plus  souvent  absente.  L’aphasie  est  une  aphasie  de  Broca  ;  parfois  il  s’y  ajoute  des 
Phénomènes  do  'Wernicke. 

Le  ramollissement  sylvien  postérieur  est  très  fréquent  ;  il  est  lié  à  l’atteinte  du 
''dde  postérieur  de  la  sylvienne.  La  lésion  droite  détermine  une  hémianopsie  isolée.  La 
,*‘dn  gauche  entraîne  en  plus  la  grande  aphasie  de  Wernicke  avec  phénomènes 
dpraxic  idéatoire  et  idéo-motrice. 

Un  peut  encore  observer  différentes  variétés  de  ramollissements  partiels  du  ter- 
^‘hdire  postérieur. 

h'®  ramollissement  du  tronc  commun  des  artères  ascendantes  est  peu  fréquent  parce 
îde  Ce  trenc  est  court.  11  donne  une  hémiplégie  avec  une  aphasie  de  Broca  en  cas  de 
'^*‘«n  gauche. 

^^Les  ramollissements  de.  diverses  branches  ascendantes  ont  une  tiqiographie  cons- 
l^lte  et  l’on  peut  observer  :  le  ramollissement  du  territoire  do  l’orbite  frontale  externe 
^  •'ninollissemont  de  l’artère  du  sillon  pré-rolandique,  le  ramollissement  de  l’artère 
sillon  rolandique,  le  ramollissement  de  l’artère  du  sillon  interpariôtal. 

Les  ramollissements  multiples  du  territoire  sylvien  ne  sont  pas  rares  par  suite  des 
'illiples  altérations  du  système  artériel.  Une  variété  qui  mérite  de  retenir  l’attention 
Celle  dos  ramollissements  superficiels  bilatéraux  dont  le  type  pré-rolandique  cn- 
élPo  une  diplégio  faciale  avec  diplégie  masticatrice  et  linguale,  réalisant  un  véri- 
h*e  syndrome  pseudo-bulbaire  d’origine  cortico-sous-corticale.  Le  type  postérieur, 
“•ns  fréquent,  entraîne  une  hémianopsie  double  avec  aphasie  de  Wernicke  et  apraxie 
^"■niotrice  persistante. 

Lniin  les  ramollissements  sylviens  peuvent  être  associés  à  des  ramollissements 
^“tres  territoires.  (Voy.  C/i.  l'Oix  et  M.  Lkvy,  Vf.  N.,  1927,  II,  p.  1.) 

E.  F. 
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Les  tumeurs  de  la  moelle,  par  J. -A.  Ciiavany,  Ancien  interne  des  Hôpitaux  ds 

Paris,  Membre  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  1vol.  in-8“  de  80  pages,  Gaston 

Doin  et  C‘®,  Editeurs,  Paris,  1927. 

Les  lumeurs  diles  de  la  moelle  constituent,  ù  cause  do  leurs  possibilités  thérapou" 
tiques,  une  des  maladies  les  plus  intéressantes  du  système  nerveux. 

Pour  porter  un  diagnostic  qui  entraîne  comme  sanction  une  opération  aussi  sérieuse 
qu’une  laminectomie,  il  faut  avoir  à  sa  disposition  une  séméiologie  excessivement 
rigoureuse.  Ce  sont  ces  symptômes  que  l’auteur  analyse  avec  la  plus  grande  précision' 
Il  lient  pour  très  importante  l'observation  des  signes  cliniques  proprement  dits.  Les  épreuve* 
instrumentales  (ponction  lombaire,  radiographie,  épreuve  du  tiopiodol)  viennent 
renforcer  ce  faisceau  des  preuves  ;  mais  c’est  seulement  de  la  confrontation  minU' 
tieuse  de  cet  ensemble  de  signes  que  naît  le  diagnostic  de  certitude  indispensable  pour  ne 
pas  opérer  à  tort. 

Tableau  concis  et  clair  de  cette  intéressante  affection  dont  la  révélation  permet 
de  traiter  et  de  guérir  un  certain  nombre  de  malades  autrefois  considérés  comme 
incurables. 


L’état  actuel  de  l’étude  des  réQexes,  par  M.  Minkowski  (de  Zurich),  traduit 
de  l’allemand  par  H.  Ey.  Brochure  in-8“  do  7C  pages,  Masson,  édit.,  Paris,  1927. 

Dans  cette  étude,  les  réflexes  sont  envisagés  dans  leur  constitution,  leur  évolutie® 
et  leur  forme.  Les  vues  f»  la  fois  précises  etgénérales  de  l’auteur  font  saisir  l’importance 
extrême  des  réflexes  en  biologie. 

Gn  est  accoutumé  à  désigner  comme  réflexes  les  réactions  nerveuses  qui  ne 
passent  pas  un  certain  degré  de  complexité  et  se  passent  au-dessous  dos  sphères  fo®® 
tîonnelles  élevées,  en  particulier,  do  l’écorce  cérébrale,  dont  le  fonctionnement  s’aC' 
compagne  de  phénomènes  de  conscience.  En  réalité  rien  ne  sépare  le  réflexe  le  p'®* 
simple  de  réactions  nerveuses  plus  complexes,  ni,  dans  le  sons  inverse,  des  réactio®* 
dans  lesquelles  le  système  nerveux  n’intervient  pas.  L’organisme  entier  participe 
toute  réaction  et  le  réflexe  «  clinique  »  n’est  qu’un  élément  de  la  réaction,  élément 
ficiellement  dissocié  par  l’exploration  ;  dans  les  conditions  naturelles  de  la  vie,  on  ®® 
trouve  pas  do  réflexes  isolés. 

Dans  le  premier  chapitre  du  travail  l’auteur  s’occupe ‘de  l’organisation  anatom® 
physiologique  des  réflexes  montrant  que  tant  dans  l’évolution  ontogénique  que  pl*y*° 
génique  les  phases  nerveuses  des  mouvements  réactionnels  sont  précédés  d’une  P®®** 
aneurale,  purement  musculaire,  voire  protoplasmique  De  la  généralisation  rootr*®* 
du  début,  la  réaction  SC  spécialise  et  le  réflexe  SC  localise  davantage  à  mesure  que  ' 
ganisme  devient  plus  parfait 

Le  second  chapitre  a  trait  aux  réflexes  conditionnels,  aux  conditions  de  leur  app®"^’ 
tion,  de  leur  développement,  do  leur  consolidation,  de  leur  différenciation.  Eventu^^ 
Icment  aussi  cos  réflexes  régressent  et  disparaissent  ;  leur  caractère  de  plneticit^ 
de  variabilité,  de  labilités,  oppose  en  tous  points  les  réflexes  conditionnels  à  la  A’® 
des  réflexes  inconditionnés  simples. 

On  trouve  ensuite  étudiés  ce  groupe  particulièrement  nombreux  des  réflexes  vi®^ 
céraux  provoqués  par  des  modifications  internes  do  l’organisme,  et  qui  s’exécutent  P 
l’intermédiaire  du  système  nerveux  sympathique  et  parasympathique. 

Le  chapitre  troisième,  celui  de  la  dissolution  dos  réflexes,  intéresse  particulière®®®^^^ 
le  clinicien.  L’expérience,  comme  la  pathologie,  éliminant  certains  facteurs 
en. laissant  d’autres  subsister,  dégagent  de  la  réaction  générale  latente  le  réflexe  sp® 
apparent  qui  devient  un  signe  d’une  valeur  sémiologique  précise. 

Dans  le  chapitre  quatrième  et  dernier  sont  discutées  les  relations  entre  réfleX®® 
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instincts.  L’auteur  conclut  au  rapprochement  les  uns  des  autres.  Pour  lui  les  ins¬ 
tincts  ne  se  distinguent  des  réflexes  que  par  une  plus  grande  complication  ;  ce  sont 
réactions  générales  ;  les  instincts  ne  conditionnent  pas  simplement  un  mouvement 
^'organe,  mais  ils  mettent  en  activité  l’organisme  tout  entier. 

Une  copieuse  bibliographie  termine  le  travail.  E.  F. 


Ue  syndrome  de  Dercum.  Les  troubles  psychiques  au  cours  de  l’adipose  dou¬ 
loureuse,  par  Victor  Golblin,  Thèse  de  Paris,  1917,  Jouve,  édit. 

Le  syndrome  de  Dercum  présente  es.sontielIemont  quatre  symptômes  ;  adipose, 
douleur.^,  asthénie,  troubles  psychiques. 

Ces  derniers,  plus  ou  moins  atténués  dans  leur  expression,  demandant  .sou  vent  à  être 
•‘cherchés  systématiquement,  se  rencontrent  dans  nombre  des  cas. 

Après  élimination  de  troubles  psychiques  «  associés  »,  fréquemment  observés  {ceux.- 
ayant  pour  origine  la  sénilité,  l’alcoolisme,  la  syphilis,  la  paralysie  générale,  l’épi- 
**Psie,  les  lésions  cérébrales  circonscrites,  la  démence  précoce,  etc.),  il  reste  les  symp- 
^*^tnes  psychiques  qu’il  semble  légitime  d’attribuer  et  de  rattacher  au  syndrome  de 
^afeum  lui-même. 

Ces  symptômes  sont  cs,senti(îllcmcnt  :  un  certain  degré  d’amnésie,  ou  tout  au  moins 
ôysmnésie,  des  troubles  du  caractère.,  avec  irritabilité  ou  hyperémotivité,  des 
^foublcs  de  l’humeur  avec  tristesse,  dépression  mélancolique.  Dans  certains  cas  ex- 
^'^iPes  on  a  vu  celle-ci  aller  jusqu’au  délire  mélancolique  avec  idées  de  suicide. 

y  a  cependant  des  cas  où  ces  symptômes  sont  atténués,  jusqu’à  être  pratiquement 
'“existants. 

Dans  cette  éventualité  on  se  trouve  en  face  d’un  syndrome  de  Dercum  incomplet 
®ens  troubles  mentaux..  E.  F. 


^^^Ucation,  dégénérescence  et  prophylaxie  sociale,  par  Ilenr^DAMAYis,  1  volume 
in-12  de  266  pages,  F.  Alcan,  édit.,  Paris,  1927. 

Le  but  de  ce  nouvel  ouvrage  est  précis  :  des  ruines  du  passé  dégager  les  traits  d’une 
*'®ction  conduisant  à  un  avenir  meilleur  l’enfant  et  la  race. 

L’est  au  nom  de  la  Biologie  et  de  la  Psychiatrie  que  l’auteur  fait  ressortir  les  lacunes 
'défectuosités  de  l’enseignement  scolaire,  de  l’éducation  religieuse,  des  obligations 
'“ilitaires,  des  mœurs  et  dos  lois. 

d^ulle  part  il  n’est  tenu  compte  des  premières  nécessités  de  l’hygiène  mentale  ;  l’en- 


à  l’école,  le  jeune  homme  à  la  caserne  trouvent  moins  d’appui  pour  édificrun  esprit 
d®  que  d’occasions  pour  dévier  mentalement  ou  même  pour  compromettre  leur 


physique. 


'ant 

*»Rté 

faut  reconnaître  que  si  l’auteur  critique  beaucoup  l’état  présent,  scs  critiques 
“d.  en  partie  justes  ;  s’il  émet  des  affirmations  osées,  la  chaleur  de  sa  conviction  fait 
“  dd  ne  cesse  pas  d’être  intéressant. 

^  ®den  (icg  méfaits  <ies  traditions  et  des  mœurs  sont  dus  à  l’ignorance,  au  manque  de 
®Xion  et  peut-être  à  l’empêchement  de  réfléchir  maintenu  par  l’éducation. 


Le 


Paraît 


l'enaèdc  est  dans  la  diffusion  des  sciences  biologiques,  dont  l’influence  humanitaire 


aussi  utile  pour  assurer  la  paix  internationale  que  pour  réaliser  le  bonheur 


'Vdduel  et  familial. 

développement  de  la  pensée  de  l’auteur  sera  bien  saisi  par  la  simple  lecture  des 
J,  des  chapitres  :  utilité  de  la  psychiatrie  dans  les  questions  sociologiques  ;  les 
j^*'®**  de  la  dépopulation  ;  stigmates  sociaux  de  la  décadence  ;  les  célibataires  ;  fautes 
Par  secondaire  ;  insociabilité  et  éducation  défectueuse  ;  les  devoirs  des 

;  patriotisme,  santé,  vigueur  et  défense  nationale  ;  service  obligatoire  et  rcs- 
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pcct  (lo  riiommo  ;  l’ùge  du  sorvico  militairo  ;  sauvegardons  nos  enfants  ;  familles  boU' 
geoises  et  pathologie  ;  insuffisance  de  l’instruction  du  peuple  en  pathologie  cérébrale! 
science,  et  catholicisme  ;  les  troubles  do  la  pensée  ;  délit,  crime  et  prison  ;  le  droit  d® 
[lunir  ;  l’assistance  ;  aimons  et  secourons  les  enfants  pauvres  ;  utilisation  dos  anormaux 
mentaux  ;  la  |)rophylaxie  des  maladies  mentales  et  leur  assistance... 

E.  E. 

Graphologie  du  praticien,  par  lo  D' Camille  Streletski,  Professourà  la  Société  tech¬ 
nique  des  Experts  en  écritures,  Secrétaire  général  de  la  Société  de  Graphologi®) 
1  vol.  in-S”  de  l.'fli  pages,  avec  de  nomhnmx  sj)écimens  d’écritures  dans  le  tcxtCi 
Gaston  Uoin  (d  C’»,  Editeurs,  Paris,  1927. 

La  Grapliologie,  Sci(“nce,  et  Art,  comme  la  Médecine,  représente  un  vaste  chapitre  d® 
la  Phijsidiiniimnnic.  et,  à  ce  litre,  mérite  toute  l’attention  du  Clinicien,  mieux  placé  qu® 
quiconque  pour  observer  l’infinie  variété  des  manifestations  psycho-motrices  norma'®* 
et  patliologi(pies. 

L'inilialum  a  la  Grapholaf/if,  tel  est  le  but  de  ce  petit  livre. 

Oraplmloyic  normale  (suscription,  signature,  marges,  pag(q  ligne,  mot,  lettre),  End®' 
rrino-i/raplwlniiie  (écriture  des  dysendocriniens  <d  modifications  de  cette  écriture  8®“® 
l’influence  du  traitement  glandulaire).  Grapfiopalhologie  (l’écriture  dans  diverses  m®' 
ladies),  constituent  les  principiiux  chapitres  de  ce  volume  riche  en  exemples. 

A  la  fin  d(î  l’ouvrage,  un  tableau  récapitulatif  des  signes  observés  et  de  leurintef* 
prétation  psychologique  évitera  au  néophyte  des  recherches  qui  pourraient  lui  P®' 
raître  fastidieuses  et  lui  permettra  de  «  qualifier  »  assez  ra|)idemenl  un  graphisme  dd' 
terminé. 

La  P.sijcholoyie  appliquée  qu’est  la  Graphologie  offre,  au  praticien,  de  très  précicUS®* 
ressources  au  triph;, point  de  vue  diagnosti(;,  pronostic  (d  traitement. 

Formes  particulières  de  la  confusion  mentale.  Les  états  oniroïdes.  Rechereb®* 
de  psycho-pathologie  clinique,  par  Mayeh-Ghoss,  1  vol.  J.  Springer, 

2.3G  pages. 

Dans  cet  ouvrage  très  riche  en  descriptions  psychologiques  et  en  observations 
complètement  développées, l’auteur  s’(dforce,  à  raid(!  d’une  dialectique  subtile,  d’étah**'^ 
la  réalité  d’une  forme  spéciale  et  d’ailleurs  non  univoqiK!,  d’une  perturbation  mental' 

On  le  sait  (hqiiiis  longtemps,  à  côté  de  la  confusion  mentale  primitive,  c’est-ô-dire 
l.'i  confusion  mentale  qui  s(î  dév(4o])pe  i’i  titre  isolé,  et  par  conséquent  indépendante 
toute  autre  psychopathie,  il  existe  d(!s  états  confiisionnels  délirants  dont  les  manifesta 
lions  s’intriquent  avec  c(dles  d’autres  états  fnentaux  caractérisés.  Et  il  n’est  pas  bes®'® 
de  rappeler  la  fré(pienc(Mh!  la  contusion  des  idées  au  cours  de  la  manie  aiguë,  des  éta 
maniaques  secondaires  ainsi  qu(!  des  états  schizophréniques. 

Mais  l’ouvrage  de  Mayer-Gross  vise  un  objet  bien  différent.  Ce  que  l’auteur  veut 
montrer,  c’est  la  réalité  d’une  forme,  changeante  d’ailleurs,  de  trouble  mental  d 
jes  caractères  s’oi>pos(!nt  à  la  contusion  primitiv(!  ou  secondaire.  ,  . 

Le  caractère  dominant  de  ce  type  consiste  dans  le  déchaînement  et  la  fanta> 
échevelée  des  expériences  à  caractère  de  rôve. 

On  ne  sera  pas  élonn6d’api)rendrc  que,  chez  les  sujets,  observés  par  l’auteur,  si  1  ®^^ 
quûte  famili.ale  n('  relève  qm;  peu  de  charges  héréditaires,  celle-ci  démontre  la  fréqu® 
de  l’exubérance  imaginative  dans  renfanc(;.  ' 

T.es  états  oniroïdes,  tels  qiK!  le  conçoit  Mayer-Gross,  accidentent  et 
souvent  le,  cours  normal  des  psychoses  nettement  caractérisées, telles  que  la  dém® 
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précoco  schizophrénique  et  la  folie  maniaque  dépressive,  sans  que  ces  états  subissent, 
dans  leur  évolution,  une  modilicalion  appréciable. 

Dans  un  chapitre  intéressant,  Mayer-Gross  discute  le  problème  physio-pathologique 
des  états  qu’il  a  en  vue. 

En  se  basant  sur  le  caractère  de  rêve  dont  témoigne  ce  que  l’auteur  appelle  «  l’état 
Onirique  »,  l’auteur  se  demande  si,  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  ne  s’agit  point  d’une  modi¬ 
fication  portant  bien  plutôt  sur  certains  centres  particuliers  du  cerveau,  que  sur  la 
totalité  de  la  corticalité  cérébrale. 

Au  point  de  vue  physio-pathologique  comme  au  point  de  vue  clinique  et  psycholo¬ 
gique,  les  états  oniroides  s’opposeraient  ainsi  à  la  vraie  confusion  mentale  à  laquelle 
Porticipent  touUîs  les  fonctions  cérébrales. 

Selon  l’auteur,  la  psychose  oniroïde  représenterait  une  manière  de  réaction  de  (lé- 
tense  de  l’organisme  contre  un  agent  morbide,  lequel  nous  apparaît,  à  la  vérité,  ass('z 
défini. 

Il  est  regrettable  que  l’ouvrage  très  nourri  de  faits  personnels  de  Mayer-Gross 
®oit  aussi  pauvre  en  références  bibliographiques  et  qu’aucune  mention  no  soit  faite 
des  travaux  français,  lesquels  ont  contribué,  et  depuis  si  longtemps,  à  l’approfondis¬ 
sement  de  nos  connaissances  sur  les  états  de  rêve  et  leur  relation  avec  les  états  men- 
à  type  contusionncl.  Jean  Lhermitte. 
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^®*'gane  sous-comtnissural  du  cerveau  chez  les  mammifères,  par  Kmid  H. 
^Rabbe  (de  Copenhague).  Sociélé  royale  des  Sciences  danoises.  Communiqués  biolc- 
Siques,  V,  4.  Copenhague,  1920.  (Edité  en  français.) 


^  Rrganc  sous-commissural  est  une  petite  formation  sortant  (provenant)  de  l’épen» 


‘c  sur  la  face  inférieure  de  la  commissure  postérieure  du  cerveau.  C’est  un  organe 
^'"*1  on  s’est,  relativement,  peu  occupé  et  qu’on  trouve  assez  rarement  mentionné 
la  littérature.  11  éveilla  la  plus  grande  attention  lorsqu’on  découvrit  que  c’est 
qug  (JJ  „  jjj  jg  Reissncr  »  un  long  fil  microscopique  qui  se  trouve  chez 

Plupart  des  mammifères  et  qui  passe  librement  à  travers  le  4°  ventricule  de  l’aquae- 
*^l-üs  Sylvi  et  le  canal  central  de  la  moelle  épinière,  son  extrémité  antérieure  étant 
d  d  la  commissure  postérieure,  et  l’extrémité  postérieure  se  trouvant  dans  le  ven- 
dlus  terminalis. 

tuteur  a  tait  des  recherches  histologiques  et  embryologiques  sur  l’organe  sous- 
y  dlissural  chez  les  représentants  de  la  plupart  des  espèces  de  mammifères,  de  l’or- 
ddynque  et  du  marsupial,  au  singe  et  à  l’homme.  L’organe  se  compose  de  deux 
Ha  .  épendyme  qui  est  un  épendyme  cylindrique  à  plusieurs  couches  (rangs) 

.  d' d’un  flagellum  à  chaque  cellule,  et  un  hypendyme  forme  de  neuroglia.  L’organe 
d  Runforrnation  presque  identique  chez  la  plupart  des  mammifères,  il  diffère  seule- 
Rficz  l’éléidiant  et  le  liérisson.  Chez  les  baleines,  les  grands  singes  et  les  hommes. 
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il  est  rudimonlairo  chez  les  individus  jeunes  et  adultes,  tandis  qu'il  est  entièrement  dé¬ 
veloppé  durant  la  vie  embryonnaire.  Il  atteint  son  plus  grand  développement  chez  les 
chiens  et  lés  bœufs  où  il  est  pourvu  de  nombreuses  cryptes,  pointes  et  renflements. 

.\  l’aide  d’une  série  de  méthodes  de  coloration  l’auteur  a  démontré  que  l’organe 
n’est  pas  muni  de  nerfs  et  qu’aucun  processus  secrétoire  n’a  lieu  dans  les  cellules, 
comme  l’avaient  supposé  certains  savants.  Cet  organe  ne  peut  donc  être  pris  ni 
comme  un  organe  sensitif  réceptif  ni  comme  un  organe  sécréteur.  En  considérant  les 
flagellums  nombreux  et  bien  développés  qui  se  trouvent  sur  les  cellules  on  pourrait 
admettre  comme  le  plus  probable  qu’il  fait  fonction  de  moteur  et  qu’il  est  possible 
qu’il  mette  en  mouvement  le  liquide  cérébro-spinal  ou  bien  qu’il  empêche  {ou  qu'd 
joue  un  rôle  en  empêchant)  les  cellules  d’épendyme  rejetées  ou  des  amas  de  détritus 
d’.obstruer  l’aquaeductus  Sylvi. 

L’ouvrage  dont  il  est  question  a  été  fait  en  partie  pendant  un  séjour  d’études  aU 
Centraal-Institut  voor  llersen-Ondersoek  chez  le  D'  Ariens  Kappers,  ù  AmsterdaWi 
puis  chez  le  [irofesseur  Broman  à  Liind  et  terminé  à  «  Almindelig  Hospital  »,  hôpital 
communal  à  Copenhague. 

C’est  un  travail  écrit  en  français,  purement  scientifique,  qui  témoigne  hautement  du 
vit  esprit  d’investigation  de  l’auteur.  Il  représente  un  chaînon  dans  la  série  des  coiU' 
munications  biologiques  de  la  société  royale  dos  Sciences  danoise  et  est  accompag®^ 
do  dessins  et  de  microphotographies  très  clairs.  George  E.  ScunoDEn. 


Nouvelles  contributions  à  l’étude  de  l’Insula  de  Reil,  par  G.  MarinescO  6^ 
M.  GoLDSTEtN  (do  Bucarest).  liuUelin  de  la  Seclinn  scienlifique  de  l'Académie 
mairie,  X“  année,  n»  10,  1927. 


Les  autours  étudient  la  structure  do  l’insula  de  Reil  chez  le  fœtus,  chez  l’enfa**^ 
et  chez  l’adulte. 

L’insula  du  fœtus  humain  de  5  mois  présente  une  bifurcation  do  son  sommet  e® 
deux  branches.  La  première  branche  se  continue  avec  le  bulbe  olfactif,  tandis  qu®*® 
seconde  (branche  postérieure)  se  dirige  vers  le  rhinencéphale.. 

Chez  le  fœtus  do  7  mois  le  gyrus  fornicatus  se  continue  lui-même  avec  le  bulbe®* 
factif. 

Il  est  à  noter  que  l’insula  de  Reil  et  la  circonvolution  callosomarginale  possède 
des  cellules  fusiformes  spéciales. 

Ce  travail  do  Marinesco  et  Goldstein  comporte  aussi  une  description  cyto-archit®® 
tonique  do  l’écorce  cérébrale  de  la  région  (chez  le  fœtus  de  5,  7,  9  mois,  chez  l’enf® 
et  chez  l’adulte).  ^ 

Les  auteurs  conllrment  l’existence  d’un  type  cyto-architeclonique insulaire  antén® 
et  postérieur.  A  part  ces  deux  territoires  cyto-architoctoniqiies,  ils  décrivent  en®®''* 

te®' 


deux  zones  qui  constituent  des  véritables  régions  de  passage.  Mais,  ces  zones  occuf* 
de  grandes  étendues  corticales  et  méritent  d’être  considérées  comme  zones  CO® 
tutives  de  l’Insula. 

Une  do  ces  régions,  c’est  la  zone  orbito-insulairc,  qui  présente  une  structureTudi®'®^ 
taire  ;  elle  ne  possède  pas  une  couche  granulaire  interne.  L’autre  région  est  1® 
piriforme,  qui  continue  le  type  précédent  vers  le  cerveau  olfactif  ;  elle  contient  des* 
cellulaires  caractéristiques  du  rhinencéphale. 

En  ce  qui  concerne  l’avant-miir  les  auteurs  n’admettent  pas  sa  dépendance  de  1’®®  ■ 
cérébrale.  A  ce  propos,  ils  apportent  l’argument  anatomique  du  cas  d’un  enfant  hy® 
céphale  dont  l’Insula  de  Rei  était  complètement  détruite,  tandis  que  le  claustrumP 
sistait  et  restait  parfaitement  visible  à  côté  du  putamen  respectif. 


Quoique  l’Insula  constitue  un  lobe  bien  délimité  macroscopiquement  elle  ® 
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pas  être  envisagée  comme  le  siège  d’une  seule  fonction.  Les  auteurs  supposent  que 
San  apparence  de  lobe  cérébral  est  la  conséquence  mécanique  du  développement  céré¬ 
bral. 

Les  études  do  cyto-arcbitoctonie  démontrent  que  l’Insula  est  constituée  par  plusieurs 
ïones  de  structures  différentes  et  que  certaines  régions  possèdent  des  cellules  spéciales 
telles  que  les  cellules  fusiformes  et  les  nids  cellulaires  caractéristiques  de  certaines  zones 
aérébrales  voisines. 

Ces  faits  semblent  indiquer  que  l’Insula  peut  être  considérée  comme  un  territoire 
<t’association  de  certains  centres  corticaux  voisins. 

L’insula  antérieure  et  supérieure  possède  des  caractères  cyto-architcctoniques  fron¬ 
taux  semblables  ù  ceux  de  la  zone  de  Broca.  Il  est  vraisemblable  que  cette  région  insu¬ 
laire  participe  aux  associations  du  langage. 

L’insula  postérieure  de  type  architectonique  pariétal  servirait  de  champ  d’associa- 
tion  sensitivo-sensoriel  ;  tandis  que  l’insula  inférieure  et  orbitaire  serait  en  rapport  avec 
l®a  associations  olfactives.  1.  Nicolesco. 


la  constitution  histologique  du  nerf  présacré  (plexus  hypogastrique  su- 
périeur  d’Hovelacque),  par  G.  Cotte  et  R.  Noël.  Eéunion  biologique  de  Lyon, 
21  lévrier  1927. 


Les  auteurs  ont  pratiqué  l’étude  histologiquede  31  nerfs  présacrés  enlevés  chirurgica- 
l®*Uent.  Ils  arrivent  aux  conclusions  suivantes:  l“le  nerf  présacré  est  constitué  par  une 
série  de  petits  nerfs  histologiquement  bien  individualisés,  quoique  réunis  en  un  tout 
®aatomique  plus  ou  moins  cohérent  ;  il  s’agit  donc  plutôt  d’un  plexus  que  d’un  nerf  pro- 
Pfenaent  dit  ;  2®  ces  nerfs  sont  .soit  amyéiiniques,  soit  myéliniques,  la  grande  majorité 
*1  entre  eux  étant  mixtes  ;  3«  il  existe,  d’une  façon  constante  et  en  grande  abondance, 
'les  cellules  sympathiques  .soit  isolées,  soit  groupées  par  trois  ou  quatre,  mais  pouvant 
*e  rassembler  en  beaucoup  plus  grand  nombre,  jusqu’à  constituer  de  vériablcs  ganglions 
sympathiques  périphériques.  J.  Dechaume. 


l^n  base  morphologique  de  l’innervation  sympathique  des  fibres  musculaires 
striées,  par  ,J.  Boeke.  Zeilschrifl  für  mikr.-anaiom.  Forschung,  vol.  VIII,  fas.  3-4, 
1^27,  pages  561-039,  avec  63  figures. 

Travail  important  où  l’on  rencontre  la  profondeur  de  l’observation,  la  clarté  de  la 
Pensée,  de  même  que  l’élégance  de  l’image  habituelle  aux  travaux  de  M.  Boeke. 

l-’auteur  insiste  dans  ce  mémoire  sur  la  néce.ssité  fondamentale  d’une  solide  base 
"Perphologique  de  l’innervation  musculaire  avant  d’interpréter  la  physiologie  telle- 
bient  délicate  de  ce  complexe. 

®n  outre,  l’auteur  répond  à  certaines  critiques  et  forme  aussi  ses  objections  sur 
Jrtaines  données  récentes  concernant  l’innervation  musculaire.  Les  conceptions  de 
‘'■'•Ischitzky,  de  Hunter  et  Latham  constituent  l’objet  principal  de  la  partie  critique 
mémoire. 


d’étude  constitue  en  elle-même  un  document  iconographique  de  tout  premier  ordre 
Nécessite  la  lecture  du  travail  dans  l’ensemble. 

*'^eus  allons  mentionner  tout  simplement  quelques  conclusions  de  M.  Boeke  : 

.  ^es  faits  morphologiques  montrent  que  les  fibres  musculaires  striées  possèdent  une 
bervation  spinale  et  sympathique.  Cette  double  innervation  a  été  démontrée  sur  tous 
*  muscles  étudiés  (les  muscles  oculaires,  lesmuscles  de  la  langue,  les  muscles  du  tronc 
des  extrémités). 

forme  de  la  terminaison  accessoire  sympathique  est  toujours  simple.  Les  ter- 
'baisons  nerveuses  les  plus  compliquées  rappellent  «  les  terminaisons  en  grappe  », 
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Los  libres  amyéliniques,  qui  appurUonnonL  aux  poliLos  terminaisons  nerveuses  des 
lilires  musculaires,  ujiiiartiennent  (d  [irovi(mnent  en  jiarlie  de  la  cliaîne  sympatliiquc. 
.Mais  il  est  proijalde  que  certaiiKw  cellules  nerveuses  de  la  moelbi  et  du  tronc  cérébral 
envoient  aussi  des  libres  amyéliniques  qui  sont  en  rapport  avec  ces  t(^rminaisons  ner- 
\  (‘uses  des  muscles.  En  effet,  iq)ràs  l’extirpation  de  la  cliaîne,  gaiifflionnaire,  sympa- 
tliique  (et  après  la  dégénérescence  qui  suit  cette  extirjiation),  on  trouve  encore  des 
lilires  amyélinifiiies  intactes  dans  les  nerfs  des  muscles,  de  même  que  les  petites  termi¬ 
naisons  nerveuses  des  muscles  striés. 

Les  lilires  destinées  aux  terminaisons  sympathiques  des  muscles  striés  peuvent  passer 
par  la  voie  des  nerfs  moteurs,  mais  elles  peuvent  aussi  prendre  d’autres  voies  telles 
(pie  riiyjioglosse,  la  corde  du  tympan,  le  facial,  l’anse  de  Vicussens.  Do  même,  ces  libre* 
jieuveiit  avoir  des  rap|)orts  avec  les  nerfs  des  vaisseaux. 

Les  terminaisons  .synqiutbiques  abordent  les  mômes  libres  musculaires  que  1®* 
terminaisons  motrices  habituelles.  En  somme,  les  libres  musculaires  striées  possèdent 
une  double  innervation  de  nature  centrifuge. 

Les  terminaisons  sympatliiqiies  sont  bypolenimales.  Il  est  difncile  de  dire  si  les 
terminaisons  sympathiques  se  trouvent  sur  toutes  les  libres  musculaires.  Cette  diffi¬ 
culté  est  en  rapjiort  d’une  part  avec  la  longueur  des  libres  musculaires  et  la  petitesse 
des  terminaisons  sympatliiipies  ;  d’aptre  part,  il  y  a  un  gros  obstacle  dans  la  diffi' 
ciilté  qu’on  a  pour  les  imjirégner. 

Le  matériel  le  plus  commode  pour  ces  recherches  est  fourni  par  les  muscles  oculaires 
dont  les  fibres  possèdent  la  terminaison  sympathique  à  côté  de  la  terminaison  mo¬ 
trice. 

Tl  semble  que  l’innervation  sympathique  est  jdus  importante  chez  les  vertébré* 
inférieurs  (les  serpents,  les  tortues).  Chez  ces  animaux  les  différences  entre  les  diverse* 
formes  de  terminaisons  motrices  apiiaraissent  plus  frappantes.  D’ailleurs,  chez  'o* 
animaux  supérieurs,  on  retrouve,  aussi  les  indications  des  différences  de  forme  de  ce* 
terminaisons. 

L’idée  de  Kulschitzky  sur  la  nature  exclusivement  sympathique  des  «  terminaison* 
en  grappe»  chez  le  python  seraiHinexacte.  Les  «  terminai.sons  en  graiipe»  sont  seulement 
eniiartie  do  nature  sympathique.  En  partie,  elles  sont  de  nature  motrice,  hypolcmm*' 
et,  par  transition,  elles  sont  attachées  aux  plaques  motrices.  11  estvraisemblablequ’une 
partie  de  ces  terminaisons  en  grappe  sont  épilemmales  et  probablement  sensitive*- 
11  faut  rappeler  que  la  méthode  au  chlorure  d’or  n’est  pas  propice  pour  décider  dan* 
tous  les  cas  la  contention  en  libres  myéliniques  et  amyéliniques  dos  libres  nerveuseSi 
ni  pour  déceler  avec  certitude  la  position  épilcmraalo  ou  hyiiolemmalo  des  termina*' 

Les  fuseaux  musculaires  contiennent  des  fibres  sympathiques  et  spinales. 
L’affirmation  de  Kulschitzky,  que  les  fuseaux  des  libres  musculaires  appartieb' 
riraient  seulement  à  l’innervation  sympathique  semble  inexacte. 

L’innervation  sjiinale  est  visible  par  la  méthode  des  dégénérescences  dans  les  libre* 
musculaires  minces,  riches  en  proto|)lasme  par  opposition  avec  la  conception 
Hunter  et  Latham. 

L'assertion  de  Ilunter  et  Latham,  que  les  libres  musculaires  minces  (riches  en 
toplasnnr,  les  fibres  musculaires  rouges)  des  mammifères  et  des  oiseaux  possède**^ 
seulement  une  innervation  sympathique,  donc  sans  innervation  spinale,  està  considéro* 
comme  inexacte. 

Toutes  les  libres  musculaires  striées  possèdent  une  innervation  de  nature  motric®’ 
iMème  les  libres  musculaires  très  riches  en  protoplasme  (l’iris  des  oiseaux)  présente 
une  plaque  motrice  ramifiée  et  une  terminaison  sympathique. 

I.  Nicolksco. 
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Recherches  sur  les  nerfs  cardiaques  qui  proviennent  du  sympathique  thora¬ 
cique  sous-étoilé.  Les  nerfs  cardiaques  sous-étoilés,  ]iiir  i\I.  Enaciiiïsco  (Travail 
de  la  CliniqiKi  chi  Prof.  D.  .Ionesco).  ÏVièse  de  liucaresl,  Edit.  Ollenia,  1027. 


Les  reclierclies  moriiholofjiques  de  Permann  et  les  expériences  physiologiques  de 
Cannon  ont  démontré  l’existence  des  nerfs  accélérateurs,  qui  restent  encore  au  cœur 
après  l’extirpation  di^s  fibres  accélératrices  qid  passent  par  h^s  ganglions  étoilés. 

En  effet,  les  recherches  anatomiques  de  Pelmann  et  d’autres  auteurs  ont  permis 
•i’é'tablir  chez  certains  mammifères  l’existence  des  fibres  nerveuses,  qui  se  dirigent  vers 
'e  cœur  et  qui  proviennent  de  la  chaîne  sympathique  thoracique  sous-étoilée.  D’autre 
part,  les  expériences  physologiques  de  Cannon,  Dressbach  et  Wa(h'll,  tendent  à  dé- 
aïontrer  que  ces  nerfs  possèdent  des  libres  accélératrices  jKuirle  cœur.  Dans  les  expé- 
'■■ences  précité,(‘s  de.  dénervation  réalisées  sur  le  chat,  l’accélération  du  cœur  était  pos¬ 
sible  après  la  double  extirpation  du  ganglion  étoilé  et  même  après  la  suppression 
d’autres  facteurs  nerveux  et  humoraux,  qid  conditionnent  classiquement  ce  |)héno- 
mène. 

L’accélération  du  cœur  ne  cessait  qu’après  l’extirpation  bilatérale  delà  chaîne  sym¬ 
pathique  thoracique,  jusqu’au  niveau  de  la  IX®  cé)te  approximativement. 

M.  .Jon(*sc«  et  son  élève  se  sont  proposés,  d’une  part,  de  vérifier  certaines  flonnôes  de 
ae  problème  et,  (Tautre  part,  de  chercher  chez  l’homme  ces  nt-rfs  cardiaques  sou.s- 
^toilés. 


Voici  leurs  conclusions  :  les  nerfs  carÿaques  sympathiques  actuellement  admis  sont 
constitués  par  :  le  groupe  supérieur,  moyen  et  inférieur  auxquels  s’ajoute  quelquefois 
**0  quatrième  nerf,  le  nervus  imus. 

Les  autours  ont  montré  par  leurs  recherches  qu’il  existe  un  autre  groupe  de  nerfs 
Cardiaques  chez  l’homme,  chez  le  chat,  chez  le  chien,  chez  le  veau,  qui  proviennent  do 

chaîne  sympathique  thoracique  sous-étoilée  et  plus  spécialement  du  ganglion  thora- 
^''lue  II,  III  et  V  ;  parfois  certaias  ramuscules  se  détachent  de  la  chaîne  interganglion- 
Paire  elle-même.  M.  Jone.sco  et  son  élève  proposent  pour  ces  nerfs  le  nom  de  Nerfa 
^^''diaques  sous-éloilés. 

Ces  nerfs,  après  un  trajet  variable,  se  terminent  dans  les  oreillettes  après  avoir  con- 
'■cacté  souvent  des  anastomoses  avec  les  filets  nerveux  sous-étoilés  île  l’autre  coté 
avec  des  branches  issues  des  autres  nerfs  cardiaques  du  sympathique  et  du 
''aguc. 

Dans  30  %  de  leurs  pièces  anatomiques  réalisées  sur  le  fœtus  humain,  les  nerfs  Issus 
*^cs  ganglions[et  de  la  chaîne  thoracique  sous-étoilée  vont  directement  au  coeur  (oreillette 
^‘■aite  ou  gauche)  sans  s’unir  à  des  filets  issus  des  autres  groupes  de  nerfs  car¬ 
diaques. 


1.  Nicolesco. 


Nouvelle  systénoatisation  du  sympathique  viscéral,  par  Jean  Delmas  (de 
Montpellier).  Presne  médicale,  n»  38,  p.  596,  11  mai  1927. 

^  Etude  d’anatomie  macroscopique  réalisant  une  systématisation  claire  du  plexus 
^Pcgastriquc  supérieur.  D’après  l’autour  le  nerf  présacré  est  formé  d’abord  et  surtout 
la  convergence  des  deux  nerfs  issus  des  deux  premiers  ganglions  lombaires  (racine 
^ale  droite  et  gauche  du  irrôsacré),  ensuite  par  les  minces  filets  issus  du  plexus  mé- 
/d’fiqoe  inférieur  (racine  moyenne).  Le  tractus  nerveux  issu  des  ganglions  lombaires 
®Utit  au  ganglion  hypogastrique. 

‘Ha’agit  là  d’un  mode  de  distribution  nerveuse  depuis  longtemps  classique  pour  les 
p®res  thoraciques  et  abdominaux. 


E.  F. 
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ANATOMIE  PATHOLOOrQUE 

Pancréatite  scléro-kystique  avec  hyperplasie  des  éléments  endocriniens  chez 
un  diabétique  ayant  présenté  une  forte  glycosurie,  par  A.  Dumas  et 
I'.  Davauut.  Siiciéié  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  21  décomljrc  1926. 

aiiliMir.s  pfàsc.iUiiiit  dos  coupes  histologiques  pratiquées  dans  le  pancréas  d’un 
dial)éti(]ue  mort  de  pneumonie.  Cescoupcs  inorilnml  qu’on  est  en  [)résenco  d’une  pan¬ 
créatite  scléro-kyslique  (|ui  rend  méconnaissahle  l’aspect  de  l’organe  ;  énorme  sclérose 
interstitielle  avec  dislocation  des  acini  et  production  d’un  grand  nombre  de  cavités 
pourvues  d’un  épithélium  excréteur  et  dont  les  plus  grandes  constituent  des  kystes 
remplis  d’une  substance  lif|uide.  Le  fait  remarquable  est  le  grand  nombre  d’îlots  de 
Langherans  avec  formes  de  transition.  Les  auteurs  comparent  ce  fait  à  ce  qui  se  passe 
au  niveau  du  foie  au  cours  de  certaines  cirrhoses  avec  néoformations  assez  abondantes. 

J.  Deciiaume. 

PHYSIOLOGIE 

Données  anatomo-physiologiques  récentes  sur  le  centre  du  sommeil,  P®*" 
.1.  LiiERMrTTE.  Encéphale,  an  22,  n»0,  p.  357,  mai  1927 —  (Revue  critique). 

Le  tonus  musculaire  ;  ses  diverses  acceptions  physiologiques,  par  L.  Babd 
(do  Lyon).  Encéphale,  an  22,  n'^o,  p,  421-438,  juin  1927. 

Pour  dissiper  les  confusions  et  les  inexactitudes  de  compréhension  qui  obscurcissent 
le  problème  du  tonus  musculaire,  tel  qu’il  est  actuellement  posé,  il  faudrait  séparer  1® 
problème  simple  et  précis  du  tonus  décrit  le  premier,  le  tonus  du  repos,  du  problème 
plus  complexe  du  tonus  élargi,  celui  des  multiples  tonus  dont  la  description  réunit  sous 
ce  vocable  unique  des  actes  physiologiques  bien  dislincts,susceptibles  de  justifier  deS 
dénominations  et  des  interprétations  particulières  à  chacun  d’eux. 

Les  confusions  verbales  sont  venues  de  l’emploi  de  plus  en  plus  étendu  du  terme 
de  tonus;  nées  de  l’absence  de  qualifications  précises  elles  disparaîtraient  si  l’on  se 
décidait  à  adopter,  pour  chaque  activité  musculaire,  une  désignation  qui  lui  soit 
propre.  E.  F. 

Recherches  expérimentales  sur  l'innervation  vaso-motrice.  Les  réflexes  va®' 
culaires  des  membres,  par  René  Leriche  et  René  Fontaine.  Presse  médicolOi 
nobd,  p,  852,  6  juillet  1927. 

On  parle  souvent  de  paralysie  vaso-motrice.  A  supposer  qu’elle  existe,  elle  doit  être 
bien  rare.  Leriche  et  Fontaine  n’ont  jamais  réussi  à  la  mettre  en  évidence,  même  après 
des  sections  très  étendues  de  ce  que  l’on  appelle  les  nerfs  vaso-moteurs. 

Pour  savoir  si  la  section  des  nerfs,  dits  vaso-moteurs,  entraîne  une  paralysie,  le  med' 
leur  moyen  est  de  chercher  si  les  vaisseaux  du  territoire  soi-disant  énervé  répondent 
encore  aux  excitations  qui,  d’habitude,  provoquent  la  contraction  ou  le  relâchement 
de  la  paroi  artérielle.  Normalement  le  froid  provoque  une  vaso-constriction  instan* 
tanée  et  la  chaleur  amène  une  vaso-dilatation  périphérique  immédiate.  Si  une  opératie® 
sympathique  sectionne  des  vaso-moteurs,  les  vaisseaux  d’une  région  donnée  doivent 
avoir  perdu  la  faculté  de  s’adapter  au  chaud  et  au  froid. 

Les  auteurs  ont  étudié  ces  possibilités  sur  14  malades,  6  ayant  subi  des  interventi»®® 
sur  le  sympathique,  5  ayant  des  sections  des  nerfs  cérébro-spinaux,  5  ayant  des  lésio® 
de  la  moelle.  Tous  ces  malades  (|ui,  â  des  titres  divers,  pouvaient  être  considérés  comnn® 
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atteints  (le  paralysie  vaso-motrice,  ont  réagi  normalement  au  bain  chaiitl  et  au  bain 

froid. 

On  doit  on  conclure  que  ni  la  section  complète  de  la  moelle  dorsale  inférieure,  ni  la 
compression  médullaire,  ni  l’ablation  des  ganglions  de  la  cliaîne  sympatliique  cervicale, 
ai  la  section  des  rameaux  communicants  cervicaux  ou  loml)aircs,  ni  la  section  de  troncs 
aerveux  importants  comme  le  médian,  le  radial,  le  sciatique,  comme  les  racines  supé¬ 
rieures  du  plexus  brachial,  n’empêchent  les  vaisseaux  du  territoire  correspondant  <le 
se  contracter  sous  l’influence  du  froid  et  de  se  dilater  sous  l’influence  du  chaud. 

Il  ressort  de  ceci  que  ;  1“  Les  vaisseaux,  privés  des  nerfs  qu’on  a  coutume  d’appeler 
Vaso-moteurs,  ne  sont  nullement  paralysés.  Ils  gardent  la  faculté  de  se  contracter  ou 
de  se  dilater  sous  l’influenco  d’excitations  adéquates;2‘>  Le  réflexe  qui  conditionne 
les  modifications  circulatoires  en  rapport  avec  la  température  extérieure  passe  en 
dehors  de  la  moelle  et  en  dehors  des  grands  centres  sympathiques,  puisque  les  réac¬ 
tions  continuent  li  se  produire  après  une  ablation  ou  une  section  des  troncs  nerveux, 
hiêmc  quand  celle-ci  est  assez  ancienne  pour  que  la  dégénérescence  ait  eu  le  temps  de  se 
taire.  Dans  ces  conditions,  il  est  évident  qu’il  ne  s’agit  pas  davantage  d’un  réüexc 
d’axone. 

Il  faut  par  conséquent  accorder  une  importance  capitale  dans  le  jeu  do  la  vaso- 
hiotricité  aux  centres  périphériques  intramuraux.  L’adaptation  circulatoire  d’un 
•hembre  au  bain  chaud  et  au  bain  froid  paraît  le  type  du  réflexe  vaso-moteur  minimum 
Passant  par  ces  centres  pariétaux.  Il  s’agit  cependant  d’un  réflexe  complet,  puisqu’il 
®htre  en  jeu  un  élément  sensitif,  chargé  dé  percevoir  les  variations  de  la  température 

un  élément  moteur,  qui  produit  les  changements  dans  la  contraction  des  vaisseaux. 

Mais  tous  les  réflexes  vasculaires  ne  suivent  pas  cet  arc.  L’épreuve  à  l’huile  de  mou- 
'•arde  le  démontre.  Cette  épreuve  met  en  cause  un  réflexe  d’axone  ;  la  réaction  est  liée 
^  l’intégrité  du  bout  périphérique  du  nerf  sensitif. 

Voici  donc  des  réflexes  très  simples:  1“  Des  réflexes  vaso-moteurs  purement  périphé- 
*'lques  ;  2»  Des  réflexes  vaso-moteurs  du  type  réflexe  d’axone. 

Il  y  en  a  d’autres,  plus  complexes  qui  sont  :  3 “Des réflexes  vaso-moteurs intrasympa- 
Ihiques  ayant  leurs  centres  dans  les  ganglions  de  la  chaîne  elle-même  ;4“Des  réflexes 
Vaso-moteurs  médullaires  ;  5“  Des  réflexes  vaso-moteurs  cérébraux. 

11  n’en  reste  pas  moins  établi  que  l’innervation  motrice  des  vaisseaux  est  assurée 
®vant  tout  par  des  centres  périphériques  intramuraux. 

A  côté  de  ces  centres  moteurs  périphériques,  il  doit  exister  un  riche  réseau  nerveux 
^’^trinsèque  d’association,  grâce  auquel  les  modifications  vaso-motrices  d’un  terri- 
laire  donné  se  font  toujours  en  harmonie  avec  l’état  circulatoire  de  tout  l’organisme. 

suite  ce  réseau  extrinsèque  est,  suivant  les  circonstances,  excitateur  ou  frénateur. 
^1  3  une  importance  extrême,  mais  il  ne  doit  plus  être  considéré  comme  fait  d’éléments 
®6ntrifuges  directs,  vaso-constricteurs  ou  vaso-dilatateurs  suivant  la  conception  clas¬ 
sique. 

Toute  excitation  vaso-motrice  entraîne  régulièrement  des  modifications  circulatoires 
le  territoire  sur  lequel  porte  l’excitation,  modifications  qui  se  font  par  l’intermé- 
*l'aire  de  réflexes  courts,  et  des  modifications  à  distance,  consécutives  à  des  réflexes 
’®hgs. 


l^e  la  sorte  l’immersion  dans  un  bain  chaud  ou  froid  provoque  deux  sortes  de  modi- 
*'*^8Uons  circulatoires  :  dos  variations  toutes  locales,  ducs  à  des  réflexes  courts,  et 
Variations  générales  dues  ù  des  réflexes  plus  longs. 

Pour  concrétiser  en  peu  de  mots  l’action  des  bains  chauds  et  froids  sur  la  circula- 
des  membres,  on  peut  dire  que  les  variations  thermiques  y  provoquent  des  modi- 
^•^ations  du  régime  circulatoire  local  du  membre  immergé  et  des  variations  réflexes 
®  lu  pression  sanguine  générale  qui,  elles,  sont  bilatérales. 
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Si  l’on  considère  les  réactions  vaso-motrices  au  double  point  de  vue  des  modifica¬ 
tions  du  réf'im(î.circuIatoire  local  et  de.s  (dTcts  à  distance  sur  la  pression  sanguiiu^  géné¬ 
rale,  il  est  possible  de  mieux  comprendre  que  par  le  passé  certains  effets  des  inter¬ 
ventions  sympa  tUiques. 

Ces  interventions  présentent  en  effet  un  caractère  paradoxal  d’(!ntraîncr  fréquemment 
des  résultats  thérapeu tapies  durables,  alors  que  les  changements  circulatoires  qu’elles 
amènent  sont  toujours  passagers. 

L’action  des  diverses  sympathectomies  se  conçoit  aisément  à  l’aide  des  données 
précédentes. 

Toute  sympathectomie  modifie  l’irrigation  tissulaire  locale  et  provoque  des  change¬ 
ments  dans  la  circulation  générale.  Au  cours  d’une  symiiatliectornie  périartérielle,  le 
traumatisme  opératoire  amène  une  excitation  passagère  des  centres  moteurs  intra- 
mnraux,  d’où  une  contraction  de  vaisseau,  contraction  purement  locale,  unilatérale,  de 
quelques  heures  de  durée.  La  vaso-dilatation  active  qui  lui  fait  suite  est  la  conséquence 
de  réflexes  longs  ;  elle  est  habituellement  bilatérale  ;  souvent  elle  existe  aux  quatre 
membres  ;  elle  se  manibiste  par  des  variations  de  la  pression  sanguine  générale. 

Simultaném(mt,  la  sympathectomie  périartéri(die  provoque,  des  |)erturbations  cir¬ 
culatoires  locales  moins  marquées  après  une  sympathectomie  péri-artérielle  qu’après 
une  intervention  sur  la  chaîne  sympathique  ;  une  section  au  niveau  de  la  chaîne  atteia*' 
en  effet  un  plus  grand  nombre  de.  filets  d’association  qu’une  excision  très  localisée  du 
jdexus  |)éri-artériel.  C’est  pour  cette  raison  que  la  sympathectomie  péri-artérielle  ue 
provoque  pas  une  hyperthermie  périphérique  aussi  persistante  que  les  intervent  ons 
sur  la  chaîne. 

Les  modifications  de  la  tension  artérielle  générale  que  l’on  constate  au  niveau  des 
deux  membres  symétriques,  et  même  au  niveau  des  quatre  membres,  paraissent  1» 
conséquence  de  réflexcis  longs,  déclenchés  par  le  traumatisme  opératoire. 

Les  variations  circulatoires  post-opératoires  du  côté  opposé  se  distinguent  de  celles 
que  l’on  obse.rve  du  côté  non  opéré,  en  ce  qu’elles  sont  uniquement  ducs  aux  modifi¬ 
cations  de  l’irrigation  sanguine  tout  à  fait  périphérique. 

C’est  pour  c(da  qu’il  est  toujours  préférable  d’interv(!nir  du  côté  malade,  bien  que  1 
puisse  observer  à  la  suite  d’une  sympathectomie  unilatérale,  périartérielle  ou  autrS' 
des  effets  bilatéraux.  PI.  p'. 

Recherclies  expérimentales  sur  le  nerf  présacré,  par  R.  Liauciin  et  P.  StbùI' 

Kt-.n.  Bullelins  el  Mémoires  de  la  Sociélé  nationale  de  Chirurgie,  t.  LUI,  n»  19,  P- 

l«f  juin  1927. 

D’après  les  expériences  des  auteurs  sur  la  chienne  et  le  cliien,  le  nerf  présacré  est  uO 
nerf  avant  tout  sensitif  dont  l’excitation  déclenche  directement  ou  indirectement  de* 
variations  de  pression  notables  dans  la  circulation  générale  et  dans  celle  du  r)etit  bassin- 

Ces  résultats  justifient  les  applications  gynécologiques  de  la  section  du  nerf  P’’^' 
sacré.  Ce  nerf  chez  la  femme,  conduit  des  excitations  c(!ntripôtes  nées  dans  le 
bassinet  dans  les  viscères  pidviens  et[.scrt  à  la  régulation  vaso-motrice  dans  leur  domain®' 

On  pourrait  aussi  chez  l’homme,  dans  certaines  algies  pelviennes  à  point  de  dép®''^ 
prostatique  vésiculain;  (d  peiit-Otn!  même  vésical,  recourir  à  d(!s  neurotomies  P®^ 
viennes.  p;.  p\ 

SÉMIOLOGIE 

Injections  intracarotidiennes  et  substances  injectables  opaques  aux  rayo»® 

par  Egaz  Moniz.  Presse  médicale,  n»  63,  p.  969,  6  août  1927. 

Dans  ce  court  article  l’auteur  raconte  la  marche  de  ses  travaux  qui  ont  abouf* 
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rendre  momentanément  les  vaisseaux  du  cerveau  opaques  aux  rayons  X.  L’effet  est 
obtenu  au  moyen  d’injections  à  25  %  d’io<lurc  de  sodium.  Les  injections,  poussées 
dans  la  carotide  interne,  sont  très  bien  tolérées.  L’auteur  a  réussi  à  démontrer  le  réseau 
nrtériel  du  cerveau  dépendant  de  la  carotide  interne  et  à  mettre  en  évidence  la  valeur 
de  l’imaqe  obtenue  pour  le  diagnostic  de  certaines  tumeurs  cérébrales.  (Voy.  S.  N.  P., 
7  juillet,  /{.  N.,  II,  p.  72.)  E.  F. 


Choc  peptonique  et  encéphale,  par  L.  Jung.  Réunion  biologique  de  Lyon, 
11  juillet  1927. 

Si  le  rôle  du  système  nerveux  dans  les  différents  chocs  n’est  pas  contesté,  des  di- 
'^ergenccs  profondes  apparaissent  quand  il  s’agit  de  préciser  ceux  de  scs  éléments  qui 
interviennent. 

Dans  le  but  de  déterminer  l’action  de  l’encéphale  dans  le  choc  peptonique,  M.  Jung 
Sectionne  le  bulbe,  puis  les  deux  vagues  chez  le  cliien  dont  il  entretient  artificiellement 

respiration,  supprimant  ainsi  toute  communication  entre  Ie.s  centres  nerveux  supé- 
'■ieurs  et  le  tronc. 

Dans  de  telles  conditions,  une  injection  intraveineuse  de  peptone  de  Witte  no  déter- 
diine  pas  moins  la  chute  de  pression  habituelle  qui  accompagne  le  choc  peptonique. 
Celui-ci  peut  donc  apparaître  en  dehors  de  l’intervention  do  l’encéphale. 

J.  Di:ciiArMi;. 


Narcolepsie  post-commotionnelle  tardive  associée  à  un  syndrome  mésocé- 
Phalique,  par  l’AeASTUATKiAius  (d’Athènes).  Encéphale,  an  22,  n»  5,  p.  354, 
mai  1927. 

D  s  agit  d'un  malade  qui,  à  !a  suite  d’une  commotion  directe,  présente  toute  une 
d’accidents  nerveux  :  perte  de  connaissance,  confusion  mentale,  crises  de  narco- 
®Psie,  syndrome  parkinsonien  avec  troubles  rcsiiiratoires  et  i)ui)illaires.  Ce  sont  ces 
^•h’niers  qui  permettent  de  localiser  la  lésion  au  niveau  du  mésocéphale.  Elle  siégerait 
***  hiveau  du  pédoncule  cérébral  droit,  intéressant  plus  particulièrement  les  groupes 
*'®llmaires  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun  et  le  locus  niger. 

Quant  à  sa  nature,  il  est  difficile  de  se  prononcer.  E.  F. 


quelques  applications  physiologiques  au  diagnostic  des  compressions 
cérébrales  et  médullaires,  par  André  Pliciiet,  Presse  médicale,  an  35,  n»  C7, 
août  1927. 

Neviie  concernant  un  certain  nombre  d’épreuves  pratiquées  à  l’étranger,  et  qui 

J  Portent  des  renseignements  utiles  au  diagnostic  des  compression  cérébrales  et  médul- 
Ces  épreuves  sont  basées  sur  l’emploi  systématique  de  la  manométrie  rachi- 

E.  F. 

^ ^yper-albuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  du  nouveau-né  à  la  nais¬ 
sance,  par  H.  ’VVaitz.  Soc.  de  Biologie,  9  juillcl  1927. 

J^bez  liouveau-né  normal  on  ne  peut  retirer  de  liquide  céphalo-rachidien  par  la 
otion  lombaire. 

U  certains  enfants  (accouchements  difficiles,  souffrance  fœtale),  on  obtient  du 
*be  clair  ou  teinté  de  sang.  Ce  liquide  est  toujours  caractérisé  par  une  hyperalbu- 
Ose  allant  de  0  gr.  45  c.  à  1  gr.  L’hyperalbuminose  est  encore  fréquente  à  l’exa- 
liquides  franchement  sanglants.  Elle  témoigne  de  la  diffusion  dans  le  liquide 
balo-rachidien  de  l’albumine  transsudée  au  niveau  des  zones  d’œdème  aigu  des 
'Obinr 


“Omgos. 


E.  F. 
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Le  réQexe  cutané hypothénarien.  Sig^e  de  Babinski  de  la  main,  par  E.  Juster. 

Presse  médicale,  un  35,  n»  48,  15  juin  1927. 

Il  est  un  réflexe  cutané  qui,  malgré  sa  facilité  do  recherche  et  son  utilité  pour  le 
diagnostic,  ne  paraît  pas  être  entré  suffisamment  dans  la  sémiologie  courante.  Tout 
examen  du  système  pyramidal  débute  par  la  recherche  du  signe  de  Babinski.  Peu  de 
praticiens  complètent  leur  examen  par  la  même  mano  uvre  faite  à  la  main.  Cependant! 
en  cas  de  lésion  haute  du  faisceau  pyramidal  (cérébral  et  médullaire  jusqu’il  la  co¬ 
lonne  dorsale),  le  réflexe  cutané  hypothénarien  est  presque  aussi  fréquemment  ob¬ 
servé  que  l'extension  réflexe  de  Torteil.  Ce  réflexe  hypothénarien  se  recherche  de  la 
manière  suivante  :  la  main  du  malade  étant  étendue  sur  Tavant-bras  (lui-même  étcndu)i 
les  premières  phalanges  étant  étendues  et  les  deux  autres  fléchies,  il  suffit  de  gratter 
ou  de  frotter  avec  un  instrument  mousse  la  région  hypothénaricnne  de  la  main  pour 
déterminer,  en  cas  de  perturbation  du  faisceau  pyramidal,  l’adduction  avec  flexion  du 
pouce,  la  flexion  dos  premières  phalanges  et  l'extension  dos  deux  autres  phalanges 
des  autres  doigts  et  parfois  leur  adduction.  Le  pincement  de  la  peau  de  la  région  hyp«' 
thénarienne  peut  produire  le  môme  réflexe. 

Le  réflexe  cutané  hypothénarien  apparaît  dans  les  mêmes  conditions  que  l’exteu- 
sion  réflexe  de  l'orteil.  Sa  recherche  serait  superflue  si  le  réflexe  hypothénarien  u® 
s'observait  pas  alors  que  le  signe  de  Babinski  est  absent.  Si  dans  l’hémiplégie  com¬ 
plète  l'on  trouve  à  la  fois  l'extension  de  l’orteil  et  le  réflexe  hypothénarien  dans  Théffli' 
plégie  légère  et  surtout  dans  les  monoplégies  brachiales,  le  réflexe  cutané  hypothénarieu 
est  le  seul  témoin  absolu  de  la  lésion  du  faisceau  pyramidal.  Dans  les  lésions  plus  dit' 
fuses  du  système  nerveux  central  :  tumeurs  cérébrales  et  médullaires  hautes,  paralysé 
pseudo-bulbaire,  sclérose  en  plaques,  encéphalite  épidémique,  sclérose  latérale  amy*' 
trophique,  maladie  de  Hcine-Médin,  syringomyélie,  myélites  hautes  (au-dessus  de  1® 
moelle  dorsale),  le  réflexe  hypothénarien  peut  révéler  la  perturbation  du  faisceau  pyf®' 
midal,  alors  (juc  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

Aussi  le  réflexe  cutané  hypothénarien,  réflexe  d’hyperexcitabilité  médulla»'®’ 
témoin  d’une  lésion  du  faisceau  pyramidal  dans  sa  partie  haute,  mérite-t-il  une  pl®*® 
dans  la  sémiologie  nerveuse.  E.  E. 

Le  dynamomètre  à  mercure  du  Professeur  Krog  et  son  utilité  pratique 
les  recherches  quantitatives  et  qualificatives  sur  le  serrement  de  la  Hm®” 
et  la  distinction  des  différentes  formes  de  fatigue,  par  Th.  B.  'Wernoe.  Semdi'^ 
médicale  (Ugeskrift  for  Lacgcr),  n»  43,  28  oclnbre  1920,  Copenhague. 

L’auteur  a,  en  collaboration  avec  le  Professeur  Krog,  construit  un  dynamomètr®^^ 
mercure  et  l’a  employé  à  dos  recherches  sur  la  force  de  la  pression  de  la  main  et  à 
distinction  des  différentes  formes  de  fatigue.  Il  prétend  pouvoir  distinguer 
type  do  fatigue  psychasténique,  un  neurasthénique,  un  musculaire  et  probableiue 
aussi  un  4“  type  qu’il  pense  pouvoir  ranger  sous  le  diagnostic  d’hystérie  et  de  sim® 
lation.  L’usage  de  l’appareil  exige  beaucoup  de  temps  et  une  attention  très  souteU®® 
George  E.  Schroder. 

Dysrogulatio  ammoniac!,  par  H. -P.  Stuboe  Tegi.r.iaerg  et  Jorgen  Mad®® 
Journal  des  Hôpitaux,  GQ  année, n°“  48  et  49.  (llospitalstridende  Cophenhagum) 

C’est  un  sujet  trop  spécial  pour  une  description  détaillée.  En  somme,  les 
de  l’auteur  tendent  à  montrer  que  la  dysregulatio  amrnoniaci  nécessite  contiu 
ment,  sur  bien  des  points,  une  attention  minutieuse  dans  les  recherches, 
en  ce  qui  concerne  les  relations  entre  les  hyperboles  élevées  et  la  réserve  d’aica 
sang.  George  E.  Schroder. 
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Î'S  mécanisme  histophysiologique des  troubles  osseuxd’origine  nerveuse,  par 
M.  PoLicARu  ctRisNÉ  LiiRiCHK.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,^  février  192(). 


Ces  auteurs  exposent  le  mécanisme  histopliysiologique  qui  permet  d’expliquer  la 
production  des  raréfactions  et  néoformations  .osseuses  associées  habituellement  dans 
ostéo-arthropathies  nerveuses. 

A  leur  origine  il  y  a  toujours  un  processus  vaso-moteur.  La  vasodilatation  entraîne 
'rne  raréfaction  osseuse  accompagnée,  conformément  à  la  loi  générale  de  l’os,  d’une 
héoformation  d’os  dans  le  voisinage  en  rapport  avec  la  surcharge  calcique  locale  dé- 
clenchéo  par  la  raréfaction.  Par  l’observation  des  réactions  histologiques  de  certains 
tissus  osseux  (cals  parostaux)  aux  modifications  de  l’activité  de  leur  circulation  san¬ 
guine,  les  auteurs  sont  arrivés  à  donner  une  base  histophysiologique  à  la  notion  de 
t  existence  de  troubles  osseux  liés  à  des  modifications  vasomotrices.  Les  ostéo-arthropa¬ 
thies  d’origine  nerveuse  constituent  des  exemples  typiques  de  ces  maladies  vasomotrices 
hes  os  dont  on  commence  à  ouvrir  aujourd’hui  le  chapitre  fécond. 

J.  Dechaume. 


Evolution  des  troubles  spasmodiques  dus  aux  végétations.  Description  du 
syndrome,  par  Louis  Vassal.  Hevue  médicale  de  l’Est,  t.  LIV,  n»  12,  p.  402-407, 
15  juin  192G. 

Un  ensemble  de  troubles  nerveux  périodiques, retentissant  sur  toute  la  santé  de 
t®nfant,  sont  d’origine  rhino-pharÿngée.  Des  végétations,  même  très  petites,  vont, 
Kfàce  à  une  sensibilisation  (phénomène  fondamental)  de  l’organisme,  déterminer  chaque 
“Pois  des  désordres  assez  sérieux. 

La  coqueluche,  affection  microbienne  autonome,  procède  d’une  rhino-pharyngito 
*Pthentique  qui  va  s’étendre  en  engendrant  des  adénopathies  et  s-’éterniser.  L’adé- 
P®tomic  paraît  enrayer  son  évolution. 


épreuve  de  la  sinapisation  dans  les  affections  du  système  neOveux,  par 

ANDiifi-TnoMAS.  Presse  médicale,  an  .35,  n»  81,  8  octobre  1927. 

L’érythème  produit  jiar  l’application  de  la  moutarde  est  l’effet  d’un  réflexe  d’axone, 
^'’ant  de  se  distribuer  à  la  peau,  chaque  fibre  se  bifurque  en  deux  éléments,  l’un  cu- 
^Phé,  l’autre  vasculaire  ;  l’irritation  recueillie  par  les  terminaisons  de  la  fibre  sensi- 
''®  remonte  jusqu’à  la  jonction  de  la  fibre  vasculaire  qui  la  conduit  ensuite  jusqu’au 
'^Pisseau  ;  dans  la  deuxième  partie  de  ce  parcours,  l’excitation  suit  un  trajet  antidro- 
P*‘que. 

André-Thomas  a  recherché  la  réaction  à  la  moutarde  chez  un  grand  nombre  de  ma- 
atteints  d’affections  du  système  nerveux  et  présentant  des  modifications  de  la 
®®h8ibilité  cutanée  (anesthésie,  hyposthésic,  hyperesthésie). 

Uans  les  cas  où  le  nerf  a  ôté  sectionné,  et  a  eu  le  temps  de  dégénérer,  si  le  sinapisme 
^té  appliqué  à  cheval  sur  la  zone  insensible  et  sur  la  région  voisine,  la  réaction  est 
hPlle  sur  la  première,  vive  sur  la  deuxième,  la  limite  entre  les  deux  est  nette,  linéaire. 
"Loutes  les  lésions  des  nerfs  périphériques,  môme  traumatiques,  ne  se  comportent 
comme  une  section  ;  les  fibres  ne  sont  pas  toujours  interrompues,  elles  peuvent 
'^^tre  que  comprimées,  tiraillées,  et  elles  ne  subissentjpas  fatalement  lu  dégénération 
^^éllérienne.  Dans  bien  des  cas,  la  réaction  n’est  lias  abolie,  elle  n’est  que  retardée  ; 
c  dure  aussi  moins  longtemps. 

^^Lans  la  région  malade,  la  réaction  prend  souvent  un  aspect  bigarré  ;  les  zonulcs 
**86s  sont  intercalées  ou  mélangées  avec  des  zonulcs  pâles  ;  les  fibres  qui  inncrv'ent 
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celles  réfîioii  ne  sont  pas  tontes  atteintes  au  même  degré  ;  l’examen  de  la  sensibilité 
révèle  d’ailbmrs  la  présence  de  points  sensibles  à  côté  de  points  insensibles. 

IJans  l(!s  lésions  radiculaires  ou  méningo-radiculaires  atteignant  la  racine  entre  le 
ganglion  et  la  moelle  la  réaction  e.st  conservée.  L’épreuve  peut  aider  à  faire  le  dia¬ 
gnostic  entre  une  anesthésie  d’origine  radiculaire  et  une  anesthésie  par  lésion  du  nerf 
périf)héri(pie. 

Au  cours  des  affections  spinales,  même  celles  qui  s’accompagnent  de  troubles  im¬ 
portants  de  la  sensibilité  (hématomyélie,  syringomyélie),  la  réaction  persiste  et  se 
montre  aussi  vive  dans  les  territoires  anesthésiques  que  dans  les  territoires  esthésiques. 
La  réaction  ne  disparaît  pas  davantage  sur  le  côté  paralysé,  dans  l’hémiplégie  banale 
ou  sur  le  côté  hémianesthésié  (hémianesthésie  d’origine  pariétale  ou  thalamique). 
Mais  une  différence  est  quelquefois  observée  entre  les  deux  côtés  pour  des  raisons  qui 
échappent  encore. 

Pour  l’interprétation  de  la  réaction  à  la  moutarde  après  les  interventions  sur  le  syiB' 
pathique,  il  convient  de  distinguer  les  cas  dans  lesquels  la  section  a  porté  sur  la  chaîne 
ou  sur  les  ganglions,  ou  les  rameaux  communicants  blancs  ou  gris  ;  il  faut  également 
tenir  compte  du  délai  écoulé  entre  l’intervention  chirurgicale  et  l’examen,  de  l’état 
des  vaisseaux,  de  la  circulation  avant  l’opération.  On  no  saurait  mettre  sur  le  même 
plan  la  paralysie  des  libres  pré-ganglionnaires  et  celle  des  libres  post-ganglfonnaires. 

Les  exenq)les  cités  par  l’auteur  nionlretit  les  variétés  de  la  réaction  à  la  moutarde 
dans  les  cas  de  lésion  chirurgicah!  ou  patiiol(igi(|U(î  des  nerfs  ou  d(!S  ganglions  du  sym- 
pathi()ue. 

Parmi  les  affections  du  système  nerveux  qui  modifient  la  réaction,  h;  zona  est  une  de 
colles  qui  lui  infligent  un  polyniorphismecuricux.  Il  y  a  dns  zonas  dans  les(picls  la  réa- 
Il  comporte  normalement  dans  toute  la  zone  radiculaire  couverte  par  l’érup¬ 


tion  ;  il  y 
moim 


.  L’absi 


.  dans  lesquels  la  réaction  fait  défaut  dans  une  région  plus  oi 
ce  de  réaction  n’est  constatée  ipie  dans  un  territoire  anesthé' 
e  peut  être  anestliésiipie  sans  que  la  réaction  fasse  défaut, 
dipie  est  aussi  une  affection  qui  conqiromct  la  réaction.  La  né- 
loro-culané  peut  avoir  une  origine  radiculaire  (bout  central)  ou  péripli^' 


La  méraigi 
vralgio  du  féi 

riipie.  La  méralgie  vraie  est  une  affection  du  nerf  fémoro-cutané,  la  réaction  fait  défait 
dans  les  zones  anesthésiques  ;  au  contraire,  lorsipie  le  bout  central  de  la  racine  p®®' 
téricure  est  en  cause,  la  réaction  |)crsiste  dans  le  territoire  anesthésique. 

Si  la  section  d’un  nerf,  suivie  <le  «légénércscence,  supiirime  la  réaction,  on  peut  se 
demander  si  l’irritation  simple  ne  peut  occasionner  une  surréactivité,  qui  se  traduira*^ 
par  une  rubéfaction  plus  vive  sur  le  territoire  malade.  Kilo  a  été  observée,  en 
dans  ([uel([ues  cas  ;  et  il  scmlilc  établi  que  la  surréactivité  à  la  sinapisation  peut  s’oli 
server  dans  certaines  conditions  qu’il  reste  à  déterminer.  Quant  aux  rapports  de 
sensibilité  et  de  la  réaction  à  la  moutarde,  à  cet  égard  on  peut  rencontrer  l’hypai"®® 
thésie  et  la  surréactivité,  l’hyperesthésie  et  la  réactivité  normale,  l’hypoesthésie 
l’anesthésie  et  la  réactivité  normale,  l’hypocstliésic  ou  l’anesthésie  et  la  surréactivH^' 
Un  point  particulièrement  envisagé  par  l’auteur  concerne  les  rapports  de  la 
tion  ô  la  moutarde  avec  le  réflexe  pilo-moteur. 

De  l’ensemble  des  faits  exposés  il  ressort  que  l’épreuve  du  sinapisme,  déjà  tfà® 
intéressante  par  les  résultats  qu’elle  fournit  au  doublé  point  de  vue  physiologique 
clinique,  se  recommande  encore  à  de  nouvelles  investigations  et  pose  de  nornhi’®'*’’ 
problèmes.  E.  F. 
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Tubercules  multiples  de  l’encéphale  observés  chez  un  enfant  de  2  ans, 

par  Pkhu  cl  Malartre.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  11  janvier  1927. 

aulonrs  présentent  l’encéphale  <l’un  enfant  de  2  ans.  Celui-ci  a  été,  2  mois  aupa¬ 
ravant,  atteint  de  convulsions  localisées  au  côté  gauche,  puis  d’une  contracture,  de- 
'•'eurée  permanente,  du  membre  supérieur  gauche,  enfin  est  survenue  une,  méningite 
tuberculeuse  terminale  qui  a  évolué  en  8  jours. 

L’autopsie  a  montré  environ  12  tubercules,  crus,  vraisemblablement  de  date  rclati- 
'’ement  ancienne,  d’aspect  marron  d’Inde,  l’un  d’eux  au  niveau  du  ccrvolol,  quatre 
autres  dans  la  protubérance,  d’autres  dans  le  centre  ovale  et  surtout  deux  masses 
'’ulumineuscs  occupant  symétri(|ucme,nt  les  couches  optiques,  la  réunion  de  ces 
^«ux  dernières  atteignant  le  volume  d’un  gros  œuf  de  poule. 

ttn  a  pu,  en  outre,  relever  la  présence  de  ganglions  caséeux  du  médiastin  et  une 
Sfanulin  limitée  du  poumon  et  do  la  rate. 

L  est  peu  fréquent  de  rencontrer  des  tubercules  aussi  nombreux  et  aussi  vo- 
'Uinineux  disséminés  dans  l’encéphale.  J.  Dechaume. 


cas  de  tumeurs  méning'ées,  par  A.  Dumas  et  .1.  Dechaume.  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Lyon,  14  juin  1927. 

Les  autours  présentent  2  observations  avec  des  tumeurs  méningées,  ll’une  parti- 
®'*bèrcmcnt  intérossant(!  à  cause  d’une  très  belle  exostose  ;  ils  présentent  des 
'“Upes  montrant  la  propagation  de  la  tumourà  la  paroi  crânienne,  et  des  radiographies 
""^'quant  le  processus  habituel  do  la  propagation  osseuse  (images  en  dents  do  pei- 
etc.) 

L’autre  cas  permet  aux  autours  de  développer  la  théorie  du  méningoblastome 
Lberling,  théorie  à  laquelle  ils  se  rallient.  .1.  Dechaume. 


'^'**h8ur  méningée  ;  «faim-valle»,  surdité,  amaurose,  par  Apert  et  M''o Tisserand- 
Société  de  Pédiatrie,  21  juin  1927. 

j^^fésentation  de  l’encéphale  cl  de  la  moelle  d’un  enfant  de  8  ans.  A  la  surface  de  la 
inférieure  du  cerveau  et  du  cervelet  et  à  la  face  antérieure  de  la  moelle  existent 
1^1*®  placards  et  des  réseaux  sous-arachnoïdiens  de  tissu  gris  rosé  mou  que  l’examen 
biologique  a  montré  formé  de  petites  cellules  rondes  à  noyau  fortement  eolorable 
Vaisseaux  sans  autre  paroi  que  le  tissu  lui-mômo. 

Le  début  a  eu  lieu  par  une  faim-valle  presque  iiermanenle,  qui  n’était  calmée  que 
iPentanémont  par  l’ingestion  des  aliments.  Ultérieurement,  polydipsic,  polyurie, 
“ilé,  amaurose,  abolition  des  réflexes  tendineux,  paralysie  progressive,  mort  en 
'“'hexie.  E.  h’. 

cérébrale,  troubles  mentaux,  vol  pathologique,  par  Sorel,  Riser  et  Ray- 
Sorel  (de  Toulouse).  XI P  Congrès  de  Médecine  légale  de  Langue  française, 
Lyon,  4.5.G  juillet  1927. 

auteurs  ont  observé  un  homme  de  39  ans,  surpris  volant  maladroitement  d’inu- 
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lilos  ol)jcts  dans  un  grand  magasin.  Cn  sujet  offrait  les  signes  apparents  d’un  para¬ 
lytique  général  :  troubles  de  la  parole,  amnésie,- euphorie,  mégalomanie.  Le  début 
de  l’affection  remontait  à  18  mois  et  s’était  manifesté  par  une  céphalée  pénible,  la 
minution  de  l’activité,  des  alternatives  d’agitation  et  de  dépre.ssion.  Le  traiten)*®^ 
amena  un  effondrement  psychique.  La  réaction  humorale  était  négative,  il  existait  d® 
la  stase  papillaire  bilatérale  et  l’acuité  visuelle  était  diminuée  des  deux  tiers.  Le  1>' 
quille  céphalo-rachidien  était  .sous  pression,  xanthochromique,  hyperalbumineuîii 
contenait  5  lymphocytes  par  millimètre  cube,  mais  la  réaction  de  Bordet-Wasserman® 
était  négative. 

Ce  malade  était  non  pas  un  paralytique  général,  mais  porteur  d’une  tumeur  céré¬ 
brale  pour  laquelle  une  trépanation  fut  pratiquée  et  qui  n’amena  qu’une  éphémér® 
amélioration.  Une  hémiparésie  droite  apparut  alors,  puis  une  torpeur  progressive' 

Le  fait  d’une  tumeur  cérébrale  simulant  par  son  allure  clinique  la  paralysie  général® 
avec  réaction  antisociale  n’est  pas  encore  une  banalité,  étant  considéré  que  le  vol  conu®'* 
avait  tous  les  caractères  d’un  larcin  stupidement  accompli,  ce  qui  est  considéré  com®®® 
propre  au  paralytique  général. 

Apoplexie  traumatique  tardive  au  bout  de  trois  mois,  par  Brisset. 
el  Mémoires  de  la  Société  nalinnale  de  Chirunjie,  an  5.3,  n»  23,  9  juillet  1927. 

L’auteur  a  une  occasion  d’observer  et  d’opérer  un  cas  d’apoplexie  traumatifl®® 
tardive,  l’ictus  apoplectique  étant  survenu  trois  mois  après  l’accident  initial.  H  sel®*''® 
ici  que  le  mécanisme  de  l’ictus  secondaire  ait  été  lié  à  une  nouvelle  hémorragie  d®®* 
le  foyer  d’hématome  sous-durc-mérien. 

Ce  cas  d’hémorragie  en  deux  temps  prend  son  intérêt  de  la  longue  phase  late®^® 
qui  a  précédé  l’apoplexie  secondaire.  E.  F. 

L’aphasie  selon  Henry  Head,  par  11.  Delacroix.  Journal  de  Psychologie 
el  pathologique,  an  24,  no4,  p.  2H5-322,  avril  1927. 

Hémiplégie  infantile  avec  obésité,  par  L.  Baronneix,  .Jean  Hutinei-  ®* 
A.  WiuiEZ..  Société  de  Pédiatrie,  21  juin  1927. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  13  ans,  probablement  hérédo-sypliilitiquc,  chez  laqu®'|® 
sont  survenues,  depuis  le  quatrième  mois,  dos  convulsions  bientôt  suivies  d’hémipl^'® 
droite. 

Les  convulsions  sont  à  type  bravais-jacksonicn  ;  elles  sont  précédées  d’une  a®®* 
visuelle  localisée  à  droite  et  de  céphalée  limitée  à  gauche.  . 

L’hémiplégie  est  du  type  classique,  mais  elle  s’accompagne  d’un  certain  deg®^ 
lipomatose.  L’association  d’hémiplégie  infantile  et  de  lipomatose  a  déjà  été  sig®® 
(Babonneix  et  Dupuy).  Elle  s’explique  sans  doute  par  une  double  lésion,  l’une 
ressaut  les  voies  pyramidales,  l’autre  la  région  du  tuber,  et  responsables,  celle-®' 
l’obésité,  celle-là  de  l’hémiplégie.  E.  F. 

Du  mécanisme  pathogénique  des  contractures  tardives  des  hémiplégie'***' 

par  L.  Bard.  Presse  médicale,  im  49,  p.  709,  18  juin  1927. 

On  a  longtemps  admis  ({ue  la  phase  de  raccourcissement  représentait  la  seule  b*® 
nifestalion  de  l’activité  des  fibres  musculaires.* A  cette  notion  doit  être  substÜ® 
d’après  L.  Bard,  celle  de  deux  phases  d’activité,  une  d’allongement,  une  de  racee 
eissement,  la  kinésie  positive  et  la  kinésie  négative  s’opposant  l’une  à  l’autre  P®*^ 
signe  de  leurs  effets. 
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Cette  conception  de  deux  activités  de  signe  contraire  des  actes  musculaires  doit 
®traîner  une  modification  parallèle  de  la  conception  des  contractures  ;  elle  est  suscep¬ 
tible,  en  particulier,  de  permettre  une  interprétation  du  mécanisme  pathogénique  des 
“mtractures  tardives  des  hémiplégiques  plus  exacte  et  plus  précise  que  celles  qui  ont 
•ité  proposées  précédemment. 

ce  sujet  l’auteur  émet  une  série  de  considérations.  Il  çn  résulte,  d’une  part,  que 
contractures  tardives  des  hémiplégiques  reposent  sur  le  déficit  des  kinésies  négatives 
•t®  relâchement  des  muscles  plutôt  que  sur  leur  hypertonie,  liée  celle-ci  à  l’exagération, 
kinésies  positives  de  leurs  contractions.  D’autre  part,  cette  dissociation  des  kinésies, 
®  siège  médullaire,  relève  d’une  différence  élective  de  leur  conductibilité  par  les 
bbres  dégénérées  du  faisceau  pyramidal.  E.  F. 


cas  d’hémianopsie  bitemporale  par  fracture  du  crâne,  par  J.  Okinczyc  et 
G.  Renard.  Société  (l'Ophtalmologie  de  Paris,  22  juin  1927. 

Observation  d’une  malade  qui,  à  la  suite  d’un  accident  d’automobile,  présenta,  au 
^’rtir  du  coma,  d’abord  une  amaurose  complète,  puis  une  hémianopsie  bitemporale, 
^''«c  tendance  au  quadrant  supéro-externe,  associée  aune  paralysie  de  l’oculo-moteur 
®®®mun  droit.  La  radiographie  montra  l’existence  d’une  fracture  de  l’étage  antérieur 
b  crâne  irradiée  de  la  voûte  à  la  base. 

bes  auteurs  concluent  à  l’existence  probable  d’un  hématome  rétro-chiasmatique, 
'bbsécutif  à  une  lésion  de  l’apophyse  clinoïde  postérieure  ou  des  trousseaux  fibreux 
s’y  insèrent,  cette  lésion  expliquant  l’atteinte  du  moteur  oculaire  commun  isolée. 

E.  F. 


®y>ïdromo  thalamique  analgique,  par  Henri  Roger,  Simeon  et  Denizet.  Gazette 
des  Hôpitaux,  an  100, n" 44,  p.  725,  l"  juin  1927. 
propos  d’une  observation  les  auteurs  dressent  un  tableau  comparatif  de  la  sémiolo- 
bu  syndrome  thalamique  et  du  syndrome  pariétal,  et  après  discussion  rangent  leur 
®bans  cette  variété  assez  spéeiale  de  syndrome  thalamique  dissocié  que  Lhermitte 
•^écrite  sous  le  nom  de  syndrome  thalamique  indolore. 

E.  F. 

^Ploi  du  datura  dans  les  syndromes  striés,  par  Sériel  et  Devic.  Société  mé¬ 
dicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  22  mars  1927. 


auteurs  rapportent  leurs  résultats  dans  la  thérapeutique  des  syndromes  striés 
datura.  La  difficulté  de  juger  les  effets  par  des  teSts  objectifs,  l’irrégularité  des 


^  des  substances  employées  (moindre  que  pour  l’hyoscine)  rendent  difficiles  les 
'‘Pféciations  exactes.  Pourtant  le  retour  des  mouvements  automatiques  dans  la 
fche,  la  souplesse  générale  et  la  sensation  de  mieux  être  ont  marqué,  dans  un  cer- 
,  nombre  de  cas,  des  améliorations  nettes,  là  où,  d’ordinaire,  l’iivoscine  avait  été 
^'bffisante  o 


jour. 


n  tolérable.  Les  auteurs  ont,  en  général,  donné  de  0  gr.  40  à  0  gr.  8 


^bpendant,  ces  médicaments  restent  des  cache-misères  et  non  des  curateurs  radicaux. 

J.  Deciiaume, 

Su» 

^deliaa 

nerveuses,  névrosiques  et  psychiques  des  traumatismes  cranio- 
^ébraux  « 


au  leur  traitement,  par  Papastratigakis  et  Aisopos  (d’Athènes). 
Congrès  international  de  Médecine  et  de  Pharmacie  mililaires,  Varsovie,  30  mai- 
juin  1927.) 


^®ht  entendre  par  séquelles  nerveuses  des  traumatismes  crâniens  les  troubles  ncr- 
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vfMj.x  porsisUint.  aprftsgaérison  dos  acci<lents immédiats,  sansinLcrposition,  à  un  monaenl 
donné,  d(!  reslilulio  ad  inlefjrum. 

Il  y  a  lion  dn  lonir  compta  :  i»  du  Irauma Lisnio  causal  ;  2“  des  prédispositions  indi- 
viduollos. 

La  symi)tomatoloK:i(!  comporte  :  1"  ilos  syndromes  atopiques  (épilepsie,  névroses, 
psyclioses)  ;  2"  dos  manifestations  orf'aniquos  relevant  d’une  lésion  localisée.  An*' 
tomiqncment  on  (iistingne  :  1“  les  lésions  directes  :  méningites  et  encéphalites  ; 
lésions  associées  :  infectioiises  ou  inflammatoires  ;  3»  les  lésions  indirectes  par  atteiB*® 
du  labyrinthe  ou  des  glandes  (mdocrincs. 

L’intensité  des  troubles  n’(!st  jias  toujours  proportionnelle  à  la  gravité  et  à  l’étendu* 
de  la  blessure. 

Le  pronostic  dépend  de  l’ancienneté  du  traumatisme,  de  la  localisation  et  delà  natuf* 
de  la  lésion,  (ionéralement  favorable  p<iur  les  troubles  subjectifs,  plus  sérieux  poaarl** 
lésions  (Ml  foyer  (d  pour  les  psychopathies  nées  sur  un  fond  de  dégénérescence. 

Le  traitement  est  symptomatique  (thérapeutique  nerveuse)  ou  causal  (chirurgi*’ 
pbysiothérapi,'). 

Séquelles  chirurgicales  proprement  dites  des  traumatismes  crâniens  «t 
traitement,  par  IL  Wj-.oi.owski  (de  Lowow).  IV^Congrès  international  de  Méâeci'‘^ 
cl  de  Pharmacie  militaires,  Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 

Dans  son  rapport  l’auteurétudic  :  1®  les  pertes  de  substance  crânienne  et  cérébral*' 
L(^  tissu  osseux,  cérébral  ou  méningé,  ne  se  régénéré  pas.  La  cicatrice  est  faite  d* 
tissu  lihreux,  parfois  calcifié.  Le  traitement  chirurgical  doit  être  précoce  et  très  soiga*'‘* 
pour  éviter  les  cicatrices  vicieuses.  En  cas  de  complications  cliniques  graves,  l’interve»' 
tien  cliirurgicale  est  ù  recommander,  clic  donne  des  résultats  heureux  dans  80 
des  cas. 

2»  L(îs  corps  étrangers  intracérébraux. 

Les  corps  étrangers  s’entourent  d’une  membrane  fibro-conjonctive.  Les  troubl** 
qu’ils  peiivent  provoquer  dépendent  de  leur  localisation.  Beaucoup  de  corps  étra® 
gers  intracrâniens  restent  silencieux.  S’ils  sont  profondément  situés,  il  ne  faut  P** 
céder  à  leur  ablation  qu’en  cas  de  troubles  graves.  Leur  extraction  doit  être  faite 
demment  sous  le  contrêle  des  rayons  X!. 

3”  Les  alicès  du  cerveau  post-traumatiques  se  forment  le  plus  souvent  autour  d 
corps  étranger,  dans  un  foyer  de  ramollissement  ou  dans  les  épanchements  sangu*®®' 
L’infection  vient  surtout  du  foyer  traumatique.  Il  faut  les  soupçonner  quand  on  coh* 
tate  des  céphalées,  des  vertiges,  de  l’agitation  et  do  petites  élévations  thermiques-  V* 
radiographie  et  l’encéphalographie  aident  leur  localisation.  Les  abcès  doivent  4*''® 
largement  ouverts  et  drainés,  mais  les  résultats  de  l’opération  restent  peu  favorabt**' 
4®  L’épilepsie  post-traumatique  se  rencontre  dans  8ù  10%  des  cas  ;  le  terrain  (n®^ 
dilé,  alcoolisme,  syphilis)  joue  un  grand  rôle  dans  son  apparition  chez  les  bless®* 
crâne.  La  prolifération  du  ti.ssu  cicatriciel,  troublant  la  circulation  sanguine, 
l’éclosion  de  l’épilepsie.  Weglowski  préconise  le  traitement  chirurgical  :  ouvertuT* 
l'abcès,  extraction  des  corps  étrangers,  ablation  du  tissu  cicatriciel  et  greffes  osse***' 

Aperçu  généred  des  motions  actuellement  acquises  sur  les  séquelles  des 
matismes  crânions,  par  Maihonnhi  .  IK®  Congrès  inlernalional de  médecin^  * 
Pharmacie  mililaires,  Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 

L’auteur  résume  l’état  actuel  de  la  question  d’après  les  opinions  généralement^^ 
mises  en  France  au  point  de  vue  chirurgical.  Il  rappelle  à  cét  égard  les  nombre»!* 
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'^aux  de  Villaret,  de  Leriche,  de  Billet,  de  Lenormant,  etc.,  et  montre  que,  d’une  façon 
générale,  l’opinion  des  chirui^icns  est  moins  pessimiste  que  celle  des  neurologues.  Il 
signale  les  dangers  de  la  cranioplastic  au  niveau  des  zones  sensitivomotrices  du  cerveau 
si  conseille  de  la  réserver,  dans  un  but  de  protection  ou  d’esthétique,  aux  brèches  crâ¬ 
niennes  éloignées  de  cette  zone. 


traitement  chirurgical  des  séquelles  des  traumatismes  cranio-cérébraux 

par  Weitzel.  /F"  Congrès  internalional  de  Médecine  el  de  Pharmacie  mililaires, 

Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 

L’auteur  insiste  sur  l’importance  de  l’intervention  primitive  sur  la  formation  des 
fVellcs,  sur  la  nécessité  d’ouvrir  la  dure-mère  dans  le  cas  où  il  existe  des  hématomes 
niraméningés,  sur  la  possibilité  d’un  traitement  radiothérapique  exerçant  une  action 
Salutaire  sur  le  tissu  libro-névrolgique  dont  la  prolifération  est  à  la  base  de  la  forma- 
lan  des  séquelles  aseptiques  des  blessures  du  crâne  par  projectiles  de  guerre. 


^  propos  des  séquelles  des  traumatismes  du  crâne  et  leur  traitement,  par 

Rouvili.ois.  /F‘'  Congrès  internai ional de  Médecine]el  de  Pharmacie  militaires,  Varso- 
''ie,  .30  mai-4  juin  1927. 

L’auteur  insiste  :  1“  Sur  l’étiologie  générale  des  séquelles  des  blessures  cranio- 
**'®^Phaliques,  qui  dépendent  de  ta  lésion  traumatique  proprement  dite  et  de 
“Ptectlon  ; 

Sur  le  traitement  prophylactique  des  séquelles  qui  peuvent  être  en  grande  partie 
•tées  par  un  traitement  correct  de  la  plaie,  des  parties  molles,  du  squelette,  des 
^éninges  et  du  cerveau,  et  sur  l’extraction  primitive,  chaque  fois  qu’elle  est  réalisable, 
corps  étrangers  intracérébraux. 


^*8  suites  éloignées  des  blessures  du  crâne,  par  Billet  (de  Lille).  IV  Congrès 
'’^^ernat ional  de  Médecine  el  de  Pharmacie  militaires-,  Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 


L  amélioration  du  pronostic  dos  traumatismes  crâniens  réside  dans  la  perfection 
^  acte  opératoire  primitif.  L’auteur  apporte  une  statistique  personnelle  de  176  bles- 
j  du  crâne  suivies  à  longue  échéance,  statistique  qui  confirme  les  conceptions  ac- 
.  'CS  sur  la  mortalité  tardive,  l’évolution  des  troubles  moteurs  et  sensoriels,  l’épilepsie 
"hiatiquc,  les  troubles  mentaux,  l’avenir  des  blessés  du  crâne.  Il  insiste  sur  les 
jj  de  technique,  qui  permettent  d’éviter  les  séquelles  des  traumatismes  encépha¬ 
le*  et  qui  s’adressent  à  la  prophylaxie  de  l’infection,  à  la  cicatrice  et  aux  corps 


*  *équeiies  tardives  dos  blessures  du  crâne,  par  Lacazk.  IV‘  Congrès  interna¬ 
tional  de  Médecine  el  de  Pharmacie  mililaires,  Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 

avoir  envisagé  successivement  les  symptômes  diffus,  puis  localisateurs  ob- 
^'’ec  une  si  grande  fréquence  à  la  suite  des  blessures  du  crâne,  et  les  complica- 
,  ‘"fccticuses  parfois  lointaines  de  ces  blessures,  l’auteur  apporte  une  statistique 
^  cas  do  blessures  du  crâne  suivis  de  5  à  11  ans,  et  conclut  que  le  pronostic  des 
hîes  du  crâne  varie  dans  une  mesure  qu’il  est  souvent  difncile  d’évaluer  et 
Le  pronostic  fonctionnel  comme  le  pronostic  vital  doit  toujours  être 
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Grand  kyste  intra-cérébreil  dix  ans  après  une  plaie  transfixiante  du  cerveau  ; 
crises  d’épilepsie  subintrantes,  hémiplégie,  état  coniusionnel  ;  guérison 
après  intervention,  par  Gouhhoulks.  IV^  Congrès  inlernalional  de  Médecine 
de  Pharmacie  mililaires,  Varsovie,  30-mai-4  juin  1927. 

Relation  d’une  observation  de  kyste  cérébral  très  volumineux  et  très  tardif  ayant 
déterminé  des  symptômes  particulièrement  graves,  ayant  nécessité  une  intervention 
chirurgicale,  puis  plusieurs  ponctions  décompressives.  La  guérison  du  blessé  montre 
que,  môme  dans  les  cas  qui  paraissent  désespérés,  la  chirurgie  n’est  pas  désarmée  et 
peut  obtenir,  par  des  interventions  répétées  s’il  le  faut  et  prudentes,  la  guérison  du 
blessé. 


MOELLE 


Les  tiuneurs  de  la  moelle.  Diagnostic  précoce.  Résultats  du  traitement  chiroï' 
g^cal  (d’après  34  observations),  par  Yves  Diu-AufiNiKui:.  Journal  de  Chird^' 
gie,  t.  XXIX,  n»  5,  p.  516-53G,  mai  1927. 

L’auteur  envisage  les  différentes  sortes  de  tumeurs  de  la  moelle,  trace  la  symptoniU' 
tologie  des  tumeurs  radiculo-médullaires,  expose  les  méthodes  d’exploration  visant  é 
confirmer  le  diagnostic  et  s’arrête  sur  les  techniques  chirurgicales  et  les  résultats  de® 
interventions. 

Chez  un  malade  présentant  des  signes  de  compression  radiculo-médullaire  ou  de* 
troubles  algiques  sans  cause  certaine,  la  ponction  lombaire  est  indispensable  ; 
donne  la  certitude  do  l’existence  d’une  compression.  L’injection  immédiate  de  d' 
piodol  permet  d’en  fixer  le  niveau  et  parfois  même  la  nature. 

En  présence  d’une  compression  médullaire  non  liée  à  un  mal  de  Pott,  il  faut  opér*'' 
sans  hésitation  :  a)  S’il  s’agit  de  tumeur,  le  risque  opératoire  global  est  ù  peine  d* 
9  %  ;  il  n’est  que  de  4  %  pour  les  tumeurs  périmédullaires  quel  que  soit  leur  sièg®’ 
b)  Le  pronostic  éloigné  des  tumeurs  intramédullaires  (gliomes  malins)  reste  très  m»'* 
vais,  l’exérèse  étant  habituellement  impossible  ;  la  décompression,  l’évacuation  d*® 
kystes  procurent  toutefois  une  amélioration  temporaire  appréciable  ;  c)  Les  tum®’**® 
périmédullaires  circonscrites  représentent  74  %  des  cas  ;  leur  ablation  est  suivie  de 
guérison  permettant  la  reprise  de  la  vie  normale  dans  la  proportion  de  76  %  des 
dont  63  %  sont  des  guérisons  absolument  complètes. 

Il  est  essentiel  de  souligner  les  immenses  avantages  de  l’opération  précoce  sur  l’eP 
ration  pratiquée  lorsque  le  diagnostic  clinique  est  devenu  évident  ;  et  aussi  le  fait 
en  matière  de  tumeurs  de  la  moelle,  l’abstention  opératoire  conduit  le  malade  à  n»®' 
mort  certaine.  E.  F. 


Le  rôle  de  la  Roentgenthérapie  dans  le  traitement  des  tiuneurs  méduUal*'*'; 

13  avd'- 


Si  la  chirurgie  seule  peut  permettre  une  cure  radical  des  tumeurs  médullair®*’ 
roentgenthérapie  seule  a  également  à  son  actif  d’incontestables  succès  et,  si  l’on  o® 
parait  les  statistiques  dans  les  deux  cas,  on  arriverait  à  un  pourcentage  de  guéri* 
sensiblement  équivalent.  . 

Les  auteurs  ont  pensé  que  l’association  des  deux  méthodes  ne  pouvait 
que  de  grands  avantages  ;  au  point  de  vue  chirurgical,  en  permettant  à  l’®P^’’*,  .jj 
de  limiter  les  risques  d’une  exérèse  trop  étendue,  ou  ultérieurement  d’éviter  les  réci 


lorsque  l’extirpation  n’a  pu  être  totale  ;  au  point  de  vue  radiologique  en 


locali*®"^ 
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exactement  le  siège  de  la  lésion,  en  permettant  parfois  d’en  préciser  la  nature,  enfin  en 
évitant,  du  fait  de  la  laminectomie  décompressivo,  les  troubles  de  compression  qui  ont 
été  signalés  à  la  suite  des  irradiations. 

Les  4  cas  rapportés  ici  ont  tous  bénéficié  de  la  même  technique  radio-chirurgicale. 
Trois  des  malades  sont  actuellement  cliniquement  guéris  ;  l’un  depuis  3  ans,  l’autre 
depuis  2  ans  1/2  ;  le  troisième  cas,  traité  trop  récemment  pour  qu’on  puisse  parler  encore 
guérison,  présente  cependant  une  amélioration  telle  qu’il  est  permis  d’espérer  la  gué¬ 
rison  définitive. 

Ces  trois  malades  ont  ôté  traités  très  précocement  après  le  début  de  leur  affection. 
En  outre,  si  l’extirpation  au  moins  partielle  avait  pu  être  pratiquée  pour  les  deux 
premiers,  elle  avait  été  impossible  pour  le  troisième.  Néanmoins,  celui-ci,  amené  cn- 
•■iérement  quadriplégiquo  sur  la  table  radiothérapique,  est  reparti  au  bout  de  quelques 
"lois,  ayant  retrouvé  l’usage  presque  complet  de  scs  membres.  Ce  fait  indique  donc  bien  ' 
la  roentgenthérapic  exerce  une  action  manifeste  bienfaisante  sur  les  tumeurs 
||rédullaires.  Le  dernier  malade,  paraplégique  depuis  8  ans,  n’a  obtenu  qu’une  amé- 
‘«ration  passagère,  l’échec  dans  ce  cas  s’expliquant  d’ailleurs  par  la  nature  même  de 
tumeur. 

Au  point  de  vue  histologique,  il  s’agissait  :  d’un  sarcome  périthôlial  (guérison)  ; 

’rn  lymphosarcome  (guérison)  ;  d’une  tumeur  intramédullaire  très  vraisemblable- 
®lent  gliomatcusc  (guérison)  ;  d’une  malformation  angiomateuse  (légère  amélioration). 

Ces  données  anatomo-pathologiques  montrent  qu’abstraçtion  faite  des  difficultés 
techniques  rencontrées,  la  radiosensibilité  des  tumeurs  irradiées  est  très  variable. 

Les  deux  premières  observations  sont  en  effet  comparables,  non  seulement  par  la 
•Nature  de  la  tumeur,  mais  par  l’évolution  rapide  du  syndrome  de  compression.  Dans 
troisième  observation,  si  la  biopsie  n’a  pas  été  possible  l’intervention  a  montré 
^axistence  de  la  tumeur.  Dans  les  trois  cas,  le  succès  de  la  roentgenthérapic,  associée 
ta  chirurgie  dans  les  deux  premiers,  seule  dans  le  troisième,  a  confirmé  l’identité 
a  ï'adiosensibilité  du  néoplasme. 

La  dernière  observation  est  complètement  différente,  non  seulement  par  le  tableau 
*®>que,  avec  début  insidieux,  syndrome  de  compression  anormal  retardant  le  dia- 
®®a8tic  mais  surtout  par  les  résultats  tournis  par  l’intervention.  11  ne  s’agit  plus  d’une 
hleur  maligne  évoluant  très  rapidement,  mais  d’une  véritable  malformation  en  forme 
a  Varicocèle,  d’un  angiocèlepic-mérien  intraspinal,  suivant  la  dénomination  de  Guillain 
Alajouanine.  Aussi,  alors  que  les  3  cas  de  tumeurs  médullaires  vraies  se  sont  montrés 
Radiosensibles,  n’y  a-t-il  pas  lieu  d’être  surpris  de  la  radio-résistance  rencontrée  dans 
'a  dernier  cas. 

Ea  comparaison  des  présents  résultats  avec  ceux  apportés  par  de  précédents  auteurs 
I  ariUet  d’affirmer  que  l’association  radio-chirurgicale  donne  de  meilleurs  résultats  dans 
a  ^l'alternent  des  tumeurs  de  la  moelle  que  chacune  des  deux  méthodes  isolées.  Le 
'••'centage  des  guérisons  et  des  améliorations  enregistrées  montre,  en  particulier, 

. ,  a  la  roentgenthérapic,  pour  être  efficace,  doit  être  basée  sur  des  données  physiques, 
logiques  et  expérimentales,  permettant  une  technique  précise,  et  que  la  précocité 
diagnostic  est  un  facteur  très  important  pour  le  pronostic,  celui-ci  étant  en  défini- 
.  ai  comme  dans  tous  les  cas  de  néoplasie,  commandé  par  la  nature  histologique  de 
^  humeur. 

est  à  noter,  en  outre,  que  les  auteurs  qui  ont  utilisé  la  roentgenthérapic  moycnne- 
Pdnétranle  n’ont  pu  enregistrer  aucune  guérison,  et  que  ceux,  comme  Flatau, 
jj,  '  lout  en  utilisant  un  rayonnement  pénétrant,  ont  trop  largement  e.spacô  les  durées 
application,  n’ont  obtenu  encore  que  des  résultats  incomplets. 

J.  a  l'oentgenthérapio  ultra-pénétrante  avec  grosse  filtration  donne  un  pourcentage 
a  de  guérisons.  Celle-ci,  maniée  prudemmettt,en  étalant  les  doses  sur  3  semaines  à 
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1  mois  chez  des  malades  ayant  subi  préalablement  une  laminectomie,  n’a  pas  donné 
lieu  aux  accidents  ou  aux  af'j'ravations  signalés  par  les  autres  auteurs,  et  contre  lesquels 
M.  Béclère  a  mis  récemment  en  garde. 

Le  nombre  des  faits  rapportés  n’autorise  pas  une  conclusion  définitive  mais  les  ré¬ 
sultats  enregistrés  permettc.nt  cependant  de  préconiser,  dans  le  traitement  des  tumeurs 
médullaires  sous  le  contrôle  radiologique,  une  étroite  collaboration  de  la  chirurgie 
de  la  roentgenthérapie  ultra-pénétrante.  E.  F. 

Les  compressions  médullaires  (tumeurs  iatrarachidienues).  Le  trépied  bi®' 
logique  du  diagnostic.  Traitement,  statistique  opératoire,  par  J. -A.  Sicabd)- 
Monde  médical,  an  37,  n»  714,  p.  777,  1“'  septembre  19'37. 

Dans  les  cas  où  l’on  veut  prouver  l’exisLmce  de  la  compression  médullaire  il  est  trois 
syndromes  biologiques  qui,  méthoiliipriunent  interrogés,  suffiront  à  donnei*  réiionse  0“ 
diagnostic.  Ce  sont:  le  syndrome  chimique  du  liquide  céplialo-rachidien,  le  syndrom® 
radiographique  du  rachis  osseux,  le  syndrome  radio-lipiodolée  sous-arachnoïdien  (f® 
dioscopic  et  radiographie).  11  ne  faut  compter  (pr’ave.c  ces  trois  syndromes.  Ils  ont  été 
recherchés  dans  une  série  de  37  IL  i  i  I  1  in  lit  l’auteur  donne 
bilan  opératoire. 

Dans  cette  statistique  de  37  cas  figurent:  l“les  tumeurs  intramédullaires  (gliofflOS’ 
endothéliomes,  neuro-endolhéliomes,  etc.)  ;  2°  des  tumeurs  intradurales  (neuf*’ 
gliomes  schawanoincs,  fibromes,  psarninomes,  etc.)  ;  3"  des  tumeurs  extradurabl®* 
(lipomes,  angiomes,  fihro-angiomcs,  etc.). 

L’impression  qui  se  dégage  de  ce  bilan  est  que  l’intervention  chirurgicale,  au  couf- 
des  tumeurs  prirnitive.s  cxtra<luralcs,  intradurales  et  môme  intramédullaires, 
comporte  que  peu  de  gravité,  môme  pour  celles  du  segment  cervical,  à  condition  Q”® 
l’opération  soit  iiratiquéc  par  un  chirurgien  expérimenté  et  rompu  A  ces  manniuvr®* 
techniques  spéciales.  11  est  évident  que  l’acte  opératoire  sera  d’autant  plus  favorab 
et  la  guérison  d’autant  |)lus  raiiide  (pie  les  indications  chirurgicales  auront  été  pris®* 
à  temps,  avant  la  phase  do  paraplégie  complète  et  surtout  d’escarres,  do  troubles  sphi®* 
tériens  et  d’infection  urinaire.  ^ 

La  classification  histologicque  des  tumeurs  intrarachidiennes  demande  à  être  P 
cisée,  mais  il  iqiparaît  dès  maintenant  que  celles-ci  ne  récidivent  pas  si  elles  sont  coi®^ 
[dèternent  extirpées.  Leur  chirurgie  est  donc  réalisatrice  de  beaux  succès  et  de  sh® 
définitifs  dans  la  très  grande  majorité  des  cas.  E.  F. 


Les  tumeurs  de  la  moelle  (moelle,  enveloppe  et  racines).  Etude  clinique) 
gnostiipie  et  thérapeutique,  jiiir  .I.-A.  Liiavany.  Gazelle  des  Hôpitaux,  ah 
II"»  34-45-47,  p.  709,  745  et  781,  28  mai,  4  et  11  Juin  1927.  —  (llevue  générale-) 


Tumeurs  intrarachidiennes,  remeirques  sur  la  valeiu^  diagnostique  de  l’épr®^  ^ 
du  lipiodol,  par  et  FAUi-iyun.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  1“ 

vricr  1927. 

Ces  auteurs,  à  l’aide  de  projections,  montrent  que  dans  bien  des  cas  le  lipiodol® 
la  cause  d’erreurs. 

Non  seulement  le  lipiodol  est  arrôLé  par  des  compressions  autres  que  les  néopl®® 
ce  qui  su  comprend  facilement  mais  encore  il  passe  dans  certains  cas  de  très  ë*’®****jj^|,5 
meurs  ;  lipiodol  était  passé  notamment  dans  les  deux  cas  publiés  avec  M. 

M.  Dériel  pense  que,  dans  les  cas  où  la  tumeur  est  libre,  la  circulation  du  liq®*®*® 
pouvoir  faire  passer  très  rapidement  le  lipiodol. 


J.  Deciiaùmb., 
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région  dorsale,  par  Béi 
Lgon,  lévrier  1927. 


s  opérées  de  la 

des  Hôpitaux  çfe 


l’extraordinaire  lenteur 

dévolution  de  ces  tumeurs  qui,  à  leur  avis,  est  la  condition  expliquant  la  tolérance 
remarquable  de  la  moelle  à  leur  égard.  Si  bien  que  le  volume  de L  Leur  est 
laLpidUé  ïroliüoT'*'^*”"''  importance,  moins  cependant  que 

Le  premier  malade  présentait  des  troubles  depuis  10  ans  et  ce  n’est  au’en  1926 

«  nnterven^ion  (Des- 

n  i  r  1  ®  de- 12  cm.  de  long  La 

m  eUe  était  extrêmement  mince  et  présentait  des  taches  ecchymotiques 

loncL“n?"’*''  LÎ'  successivement  comme  un 

ionctionnel,  comme  une  sclérose  en  plaques  L’auteur  lit,  en  1921,  le  diagnostic  de 

griTé'romplète  r  ”  malade  opéré  (Desgouttes)  a  recouvré  l’inté- 

g  complète  de  ses  membres  (tumeur  globuleuse  de  3  cm.  sur  2  cm.). 


Tumeur  intrarachidie: 

Paufique.  Soc 


;  récupération  rapide  post-opératoire,  pap  Bér 
medicale  des  Hôpitaux  de  Lgon,  22  mars  1927. 


Ml  am  T  T  ""  “  -tension. 

Taau  T  t  ""L  «tiagnostiqué  d’abord  scléros 

10  ™  1  T'  ""«^^«"ttes.  Cinq  semaines  après  le  malade  marchait, 

3  jours  apres  l’intervention  on  notait  la  disparition  du  Babinski 
Ce  cas  est  typique  des  tumeurs  sans  signes  douloureux.  Le  diagnostic  est  très  délicat 
ns  ces  cas,  surtout  avec  la  sclérose  en  plaques.  Il  faut  insister  sur  les  troubles  de  la 
îaqurfa  t°é?°'"'  ™"«tion  des  sensations)  avec  une  limite  nette  et  constante 
ive  de  Tr  tugaces  que  l’on  peut  avoir  au  cours  des  poussées  évo- 

L  ét  'r  ^  nques),  la  très  grande  lenteur  des  signes,  les  troubles  sphinc- 
la  disse  •  P'"*®*'  <ïne  mictions  impérieuses  comme  dans  la  sclérose  en  plaques, 

Mcessité  de  faire  un  diagnostic  clinique  avant  de  procé^r  à  cette  exploration. 

J.  Dechaume. 


laneurs  intrarachidiennes  ;  un  cas  de  lymphogranulomatose  avec  cou 

Hôpitaux  c 

(projections)  dont  le  syndrome  de  compression 
Waimatose  généralisation  d’une  lympho 

Jusqu  ici,  le  traitement  radiothérapique  n’a  rien  donné. 


Vews  intrarachidiennes  :  deux  cas  de  neurogliomes  opérés  de  la  queue 

vrier  192^'  ® médicale  des  Hôpitaux  de  Lgon,  1«  fé- 

tumeurs  basses  comprimant  la  queue  de  nheval, 
sur  la  variabilité  des  signes  dans  ces  tumeurs,  malgré  une  grande  analogie 
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de  nature  et  do  situation.  Le  premier  cas.  no  présentait  que  dos  signes  douloureuXi 
sans  aucun  signe  objectif  en  dehors  des  signes  liquidiens;  le  second  cas  avait,  en  plu*i 
une  anesthésie  en  selle  et  l’abolition  du  réflexe  achillécn,  c’est-à-dire  un  vrai  syndro®* 
de  la  queue  de  cheval. 

Ces  deux  malades  turent  opérés  par  M.  Dosgouttos,  ils  vont  actuellement  très  bie® 

J.  Uechaume. 

Syringomyélie  avec  absence  presque  complète  de  troubles  objectifs  de  la  se»' 
sibilité,  parBÉuiEL  et  Bocca.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  28  juin  192?' 

Ces  auteurs  présentent  un  cas  de  syringomyélie,  vérifié  anatomiquement,  d»®* 
lequel  on  ne  trouvait  qu’une  plaque  d’hypoesthésie  au  niveau  d’une  éminence  thé»®' 
rienne,  sans  dissociation,  si  bien  que  ce  malade  subit  une  laminectomie  parce  que  1'®” 
avait  cru  à  une  compression.  J.  Deciiaume. 


Le  phénomène  de  la  «  boule  musculaire  »  au  cours  d’une  syringomyélie,  P®* 

Bériel  et  A.  Devic.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  28  juin  1927. 

Ces  auteurs  présentent  un  syringomyélie  tout  à  tait  typique  qui  présente  un 
nomène  de  boule  musculaire  très  remarquable,  comme  l’on  n’en  rencontre  habituell®' 
ment  que  dans  les  myopathies.  J.  Deciiaume. 


Les  sensations  de  décharge  électrique.  Symptôme  précoce  de  la  sclérose 
plaques,  clinique  et  pathogénie,  par  Jean  Liieiimitte,  M‘>®  Gabrielle  Lévÿ®* 
Maurice  Nicolas.  Presse  médicale,  n“  39,  p.  610,  14  mai  1927. 


Ce  signe  s’observe  à  la  phase  initiale  de  la  sclérose  en  plaques  ;  il  ne  saurait  être 
fondu  avec  aucun  autre.  Tous  les  malades,  quels  que  soient  leur  milieu  et  leur  éducati®®' 
se  servent  d’une  comparaison  identique  et  caractérisent  leur  sensation  anormale  P®* 
le  terme  de  décharge  électrique.  La  vibration  qui  parcourt  brusquement  Tépine  d®^ 
sale  et  les  membres,  sans  être  douloureuse,  affecte  le  caractère  pénible  des  sensati®®? 
que  déchaîne  l’application  d’un  courant  faradique. 

En  général,  ces  «  décharges  électriques  »  irradient  do  la  nuque  au  coccyx  et  rayon»®® 
jusqu’à  l’extrémité  des  membres.  Elles  ne  surviennent  pas  lorsque  le  sujet  est  au  rep®* 
complet  et,  en  général,  la  période  de  sommeil  en  est  indemne.  Les  conditions  de  1'®!' 
parition  du  phénomène  sont,  d’une  part,  la  fatigue,  et,  d’autre  part,  le  mouve»»®®*' 
Et  à  ce  propos,  il  est  tout  à  fait  significatif  que  c’est  exclusivement  la  flexion  d®*’ 
tête  ou  l’inclinaison  du  tronc  en  avant  qui  déclenchent  l’apparition  de  la  décb»*®*' 
C’est  dire  que  tes  décharges  électriques  sont  l’accompagnemoht  presque  obligé  d’®  ' 
série  d'actes  de  la  vio  journalière.  Pendant  les  périodes  où  le  phénomène  est  acc® 
les  patients  no  peuvent  se  coiffer,  se  baisser  pour  ramasser  un  objet,  mettre  leurs  «d®®*' ' 
sures,  parfois  même  dire  un  oui  énergique,  sans  être  immédiatement  arrêtés  P®® 
vibration  électrique. 

Les  sensations  à  type  de  décharge  électrique  apparaissent,  par  rapport  à  la  d»®^*' 
essentiellement  brèves  ;  et  cela,  au  moins,  pour  une  part,  en  raison  de  l’immobili®®®^ 
immédiate  du  sujet,  qui,  par  réflexe,  se  replace  dans  une  attitude  d’extensi®®^ 
Aussi  les  sujets,  après  avoir  remarqué  que  la  cause  prochaine  du  déclenchem®»*'  ,j 
la  décharge  tenait,  avant  tout,  à  la  flexion  do  la  tête  ou  du  tronc,  se  gardent-ils,  ^ 
par  l’expérience,  de  tout  mouvement  do  ce  genre  ;  ils  demeurent  ainsi  guindés  au  ®® 
do  l’exécution  des  actes  de  la  vio  quotidienne.  .( 

Le  caractère  inattendu,  étrange,  bizarre  de  la  décharge  électrique  n’est  pas,  au  d 
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lu  moins,  sans  quelque  pou  déconcertcret  mémo  inquiéter  le  sujet.  Et  la  réaction  psy- 
ihologique,  très  simple,  devant  cette  sensation,  se  limite  à  un  étonnement  soudain 
Xîcompagné  parfois  d’un  sentiment  d’anxiété  et  d’appréhension. 

Tout  porte  à  croire  que,  à  l’exemple  des  sensations  du  type  électrique  déclenchées 
des  excitations  mécaniques,  portées  sur  les  nerfs,  les  sensations  de  décharge  élec- 
^•■Ique  de  la  commotion  spinale  et  de  la  sclérose  en  plaques  reconnaissent  comme  mé- 
‘^Uuisme  immédiat  une  excitabilité  anormale  des  fibres  nerveuses  dépouillées  de  leur 
*uine,  excitabilité  que  met  en  branle  l’élongation  de  la  moelle  plaquée  contre  le  rachis. 

Quoi  qu’il  en  puisse  advenir  de  l’explication  patliogénique,  ce  qui  est  assuré  de 
'demeurer,  c’est  le  tait  que  l’aurore  de  cette  maladie  si  grave  et  si  répandue  qu’est  la 
sclérose  en  plaques  peut  sc  marquer  par  un  phénomène  très  spécial  :  des  sensations  do 
'Charge  électrique  parcourant  toute  l’épine  dorsale  et  irradiant  jusqu’à  l’extrémité 
‘*C8  membres. 

La  constatation  d’un  tel  symptôme  doit  ainsi,  malgré  la  carence  de  signes  plus 
objectivement  saisissables,  commander  la  prudence  et  retenir  l’attention. 

E.  F. 

^  Propos  du  symptôme  de  décharge  électrique  de  la  sclérose  en  plaques,  par 
A.  TniouMPiion-.  Presse  médicale,  n»  61,  p.  94,  30  juillet  1927. 

Qcux  observations  montrant  que  le  symptôme  de  décharge  électrique  peut  être 
OO  des  signes  les  plus  précoces  de  la  sclérose  en  plaques.  Dans  ces  conditions  il  acquiert, 
Oh  que  rare,  une  valeur  diagnostique  importante.  E.  F. 


■hcatau, 
''ooxe  e 


^  une  névraxite  toxi-inîectieuse  à  type  de  sclérose  en  plaques  fruste  débu- 
*'hut  par  des  troublés  mentaux,  par  René  Targowla.  Presse  médicale,  an  35, 
67,  p.  102,  20  août  1927. 

tuteur  a  observé  une  série  de  cas  superposables  auxquels  le  diagnostic  de  sclérose 
P'sques  truste  est  celui  qui  paraît  le  mieux  convenir. 

cessort  de  la  discussion  de  ces  faits  qu’il  est  possible  d’isoler  de  la  masse  des  troubles 
syndrome  psycho-somatique  lié  à  une  atteinte  toxi-infectieuse  du  né- 
j  et  constitué  ;  1°  par  un  état  anxieux  et  délirant  associé  généralement  à  des 
h'Ptômes  de  dépression  mélancolique  ou  d’onirisme  avec  confusion  légère  ;  dans 
I  ®ins  cas,  un  état  dépressif  ou  obsessionnel  domine  le  tableau  clinique  pendant  toute 
hlàtion.  La  stupeur,  l’asthénie  psychique  et  musculaire,  un  type  de  folie  à  double 
Peuvent  également  s’observer  ;  2»  par  un  syndrome  fruste  de  sclérose  en  plaques 
hb  les  premières  manifestations  apparaissent  habituellement  au  cours  dos  accidents 
j/*^hOpathiquos.  Les  cas  anciens  s’accompagnent  parfois  des  altérations  du  liquide 
Ho  ®*®'*'®chidicn  caractéristiques  do  cette  affection  ;  3°  par  des  symptômes  fonc- 
et  généraux,  notamment  la  fièvre  initiale  inconstante  et  légère,  des  modifi- 
^6  leucocytaires,  un  syndrome  anémique,  des  manifestations  d’hyperthyroïdie  et 
j^^®^quilibro  sympathique. 

troubles  psychiques  sont  prédominants. 

li J’hVent  il  est  possible  de  fixer  comme  point  de  départ  à  ce  syndrome  un  état  infec- 
(jj  hial  déterminé  et  passé  à  peu  près  inaperçu  (grippe,  angine,  coryza).  Les  ac- 
®htg  (ig  jjj  gigyg  précédés  de  prodromes  vagues  qui  s’aggravent  pro- 

^**'’emcnt. 

^  hiarcho  do  l’accès  sc  fait  par  poussées  avec  des  intervalles  d’accalmie  relative. 
Oi,j^®'‘lson  est  la  règle  avec  persistance  fréquente  des  symptômes  plus  ou  moins  atté- 
l’atteinte  disséminée  du  névraxe.  Des  accès  analogues  peuvent  se  reproduire 
*’'"alles  plus  ou  moins  éloignés;  le  passage  à  l’état  chronique  peut  aussi  s’observer. 
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Cettn  affdction  scmblo,  rontrpr,  on  l’ôtat  aotunl  de  nos  connaissances,  dans  le  caiW*' 
de  la  sclérose  on  plaques  par  ses  sympLômes  neurologiques,  leurs  modalités  d’appaf*' 
tion  et  do  développement.  Elle  apporte  ainsi  des  données  d’un  grand  intérêt  sur  b®B 
début  réel  et  le  mode  d’invasion  du  névraxe.  L’agent  causal  n’est  pas  connu. 

De  tels  faits  fournissent  par  ailleurs  une  contribution  importante  à  l’étiologie  des 
troubles  mentaux.  Ils  montrent  que  les  psychoses  essentielles,  »  sans  anatomie  path®' 
logique  »,  non  seulement  s’accompagnent  de  perturbations  des  grandes  fonctions  ovp' 
niques  mais  peuvent  être  rajiportées  à  une  atteinte  infectieuse  du  système  nerveu*' 
Ils  accentuent  ainsi  le  déinemljremcnt  des  cadres  nosographiques  actuels  et  plus  parti' 
cidièrcment,  ici,  celui  du  grand  groupe  des  psyclioses  périodiques.  La  psychiatrlîi 
en  s’adjoignant  les  méthodes  cliniques  générales  et  do  laboratoire,  parviendra  de  1® 
sorte  a  se  détacher  progressivement  du  domaine  exclusif  de  la  psychologie  morbid® 
pour  rentrer  dans  les  limites  de  la  pathologie  générale.  E.  F. 


Le  traitement  du  tabes  par  le  paludisme  expérimental,  par  IL  ScnAUFi  F.a.  Pr**®* 
médicale,  n”  .5.3,  p.  S35,  2  Juillet  1927. 


L’association  du  traitement  spécifique  à  la  malariathérapie,  proposée  par  Wagnef 
■lauregg  dans  la  paralysie  générale,  semt)le  également  susceptible  de  donner  des  résu'" 
tats  supérieurs  à  celui  du  traitemimt  spécifique,  isoié  dans  les  autres  formes  de  sypti®*. 
nerveuse,  et  en  particulier  dans  h;  talu^s.  Encore  que  le  recul  du  temps  soit  nécessaif® 
pour  formuler  une  opinion  définitive  à  ce  sujet,  elhî  paraît  avoir  une  action  particUU 
remont  efficace  sur  les  douleurs  lancinanti^s,  le.s  crise, s  gastriques,  l’état  général 
améliore  ainsi  que  l’incoordination  dans  les  tabes  récemts.  Son  action  sur  les  symptdi”®* 
objectifs,  les  trout)les  des  réflexes,  les  modifications  tiumorales  est  lieaucoup  plus 
mitée,  encore  qu’elle  ne  soit  i)as  nulle.  La  malariathérapie  n’agit  en  fait  que  comme  aS®  ^ 
pyrétogène,  ne  sc  distinguant  pas  des  autres  métiiodcs  de  choc  employées  j*** 
qu’ici  dans  les  infections  aiguës.  Cette  technique  ne  paraît  pas  seulement  avoir 
action  résolutive  sur  les  lésions  in^ammatoires,  mais  semble  agir  aussi  sur  les 
dégénératives  des  gaines  do  myéline  dont  elle  favorise  la  régénération.  Encore 
thérapeutique  n’en  soit  qu’à  ses  premiers  essais,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  ell® 
mériterait  pas  d’être  utilisée  comme  agent  préventif  encore  plus  que  comme 
curatif  dans  les  phases  précoces  de  l’infection  trôponémiquo,  chaque  fois  que  1®  '' 
centèso  démontre  l’atteinte  du  système  nerveux  central.  E.  F. 


a  racl»' 


Sur  les  résultats  de  la  thérapeutique  par  la  malaria  et  la  fièvre  récurr®®^| 
dans  le  tabes,  par  Carlo  Gouia  (du  'Purin).  Minerua  medica,  an  7,  n"  13,  1*^ 
1927. 

Les  autours  s’accordent  pour  reconnaître  l’utilité  de  la  thérapeutique 
associée  à  la  chimiothérapie  dans  la  paralysie  générale,  le  tabes  et  même  1® 
sans  complication  nerveuse.  je 

Cependant  le  tabes  optique  supporterait  mal  la  pyrétotliérapie  et  la  tabo-pflf* 
y  serait  particulièrement  réfractaire.  Ceci  est  contredit  par  le  cas  de  Goria.  Une  P 
lysie  générale  tabétique  avec  diminution  rapide  de  la  vision  fut  extrêmement  am 
à  tous  égards  quand  on  eut  fait  intervenir  la  malariathérapie.  je 

Dans  une  série  de  cas  de  tabes,  Goria  a  associé  à  la  chimiothérapie  des  procé 
stimulation  moins  violents  que  l’inoculation  de  la  malaria  ou  de  la  récurrente,  p 
effets  obtenus  montrent  que  la  nucléinate  de  soude,  la  tuberculine,  le  thypov® 
lait  etc.,  permettent  de  réaliser  dans  le  tabes  une  pyrétothérapie  utile  et  sUt 

F.  DbI-bni. 
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ÏÆaladie  de  Friedreich,  par  Mourioi  and,  Buriirim  et  M'’e  Sciiokn.  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Lyon,  25  janvier  1927. 

Ces  autcTirs  prôsc'ntont  un  enfant  de  13  ans  offrant  un  syndrome  tout  à  fait  typique 
6t  complet  de  maladie  de  Friedreich.  J.  .Ducuaumk. 

"Un  cas  de  poliomyélite  épidémique  d’évolution  suraiguë,  par  Buulanoek- 
l'ii.uT  et  Ben6  iMviitin.  Société  de  Pédiatrie,  15  mars  1927. 

Observation  d’une  lill(îtte  do  7  ans  liospitalisée  depuis  20  jours  pour  une  autre  af¬ 
fection,  (d,  morte  d’une  poliomyélite  suraiguë  à  forme  ascendante  dont  les  auteurs  ont 
Pu  saisir  le  début  exact  et  suivre;  l’évolution  jusquà  la  mort  survenue  à  la  30°  heure, 
fl  seml)le  qu’il  y  ait  eu  contamination  hospitalière  duc  à  une  autre  enfant  n’ayant 
séjourné  que  quelques  heures  dans  la  salle.  La  sérothérapie  antipoliomyélite,  dans 
i^ette  forme  particuliérement  sévère,  n’a  pas  donné  de  résultats.  E.  F. 

Etude  sur  les  formes  aiguës  et  léthales  de  la  poliomyélite,  par  Karl  Pui  iîkn 
et  Einar  S.iovai.i,.  Acta  nicdica  scandinavica,  t.  LX1\',  fasc.  2-3,  1927. 


Méninges 

Ee  rôle  de  la  syphilis  héréditaire  dans  l’étiologie  des  hémorragies  méningées 
Sous-arachnoïdiennes  spontanées,  par  II.  SeiiAiii  i  uu.  /’resse  médicale,  n»  40, 
P-  62  ,  18  mai  1927. 


L’auteur  commente  trois  cas  intéressants  au  point  de  vue  de  l’étiologie. 

Ces  trois  obs(;rvations  réunissent  les  caractères  communs  aux  hémorragies  mônin- 
spontané(;s.  Elles  sont  survenues  chez  de  joines  sujets,  20,  24  et  27  ans  respec- 
fivemont,  ont  réalisé  le  syndrome  de  la  méningite  cérébro-spinale  on  dehors  des  carac- 
intecticux  qui  lui  appartiennent  en  propre,  se  sont  terminées  par  la  guérison, 
se  sont  produites  spontanément,  sans  raison  apparente,  encore  qu’elles  aient  été 
Précédées  d’une  période  prodromique  do  céphalée  et  de  fatigue  assez  nette. 

Les  rapports  avec  la  période  cataméniale  ont  été  variables  ;  dans  un  cas,  l’hémor- 
‘'®S‘e  méningée  a  jirécédé  les  règles  de  quelques  jours  ;  dans  un  autre,  elle  est  survenue 
P^hdant  les  règles  ;  dans  le.  troisième,  il  n’existait  aucun  rapport  entre  les  deux. 

Divers  facteurs  conjugués,  dont  trois  principaux,  semblent  susceptibles  de  favoriser 
®  production  des  hémorragies  méningées  :  le  déséquilibre  ou  l’instabilité  endocrine - 
^y'Ppathiquo  constitutionnels  avec  hyper-réflectivité  vaso-motrice,  les  troubles  de  la 
'^®®gulation  sanguine,  une  certaine  fragilité  vasculaire. 

ffr  lu  syphilis  héréditaire  est  indiscutablement  une  cause  dystrophique  capable  de  les 
®’'êendrer  tous  trois,  et  c’est  en  ce  sens  qu’il  faut  comprendre  son  rôle  dans  l’étiologie 
accidents  hémorragiques.  Alors  s’expliquent  leur  plus  grande  fréquence  signalée 
féminin,  et  leur  coïncidence  avec  la  période  menstruelle,  phase  d’insta- 
encodrino-sympathique  par  (;xcellencc. 
n’est  pas  à  dire  que  la  syphilis  héréditaire  soit  la  seule  cause  capable  de  réaliser 
"P  ferrain  falvorable  à  la  production  dos  hémorragies  méningées.  Les  trois  faits  apportés 
P*®ntrent  simplement  qu’elle  en  est  une. 

**  était  néanmoins  intéressant  de  les  signaler,  car  l’attention  n’avait  pas  encore  été 
P^ffsamment  attirée  sur  le  rôle  étiologique  de  la  syphilis  héréditaire  dans  l’hémorragie 
^^^^ngée  spontanée  et  d’expliquer  le  mécanisme  de  cos  hémorragies.  Les  observations 
P  ff'  Schaeffer  contribueront  ainsi  à  rétrécir  le  champ  toujours  trop  vaste  des  affec- 
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ti  )ns  spontanées  ou  idiopathiques.  Elles  donnent  en  plus  une  orientation  thérapeutique 
utile,  car  ces  hémorragies  méningées  no  sont  pas  toujours  curables  et  présentent  assez 
fréquemn^ent  des  rechutes.  A  l’avenir  de  préciser  quelle  est  la  fréquence  et  l’impor¬ 
tance  de  ce  facteur  étiologique. 

E.  F. 

Hémorragie  sous-arachnoïdienne,  par  Gardoso  Fontk.  Drasil-Medicn,sinii,  n“  24, 
•p.  509,  11  juin  1927. 

Considérations  sur  les  hémorragies  méningées  à  propos  d’un  cas  d’hémorragie  sous- 
arachnoïdienne  chez  un  syphilitique  do  40  ans  ;  le.  diagnostic  fut  confirmé  par  la  ponc¬ 
tion  lombaire  et  la  guérison  rapidement  obtenue  par  le  traitement  spécifique. 

F.  Dhi.icni. 


L’oedème  aigu  des  méninges  du  nouveau-né  et  la  méningite  aseptique  consé¬ 
cutive,  par  M.-R.  Waitz,  Société  anatomique,  7  juillet  1927. 

Il  so  forme,  chez  certains  nouveau-nés  dont  l’accouchement  a  ôté  difficile,  de  vastes 
suffusions  séro-alhumincuscs  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  et  autour  des  veines 
sous-arachnoïdiennes. 

Au  niveau  de  cet  nndôme  aigu  so  développe  rapidement  une  méningite  aseptiqU® 
qui  atteint  son  maximum  vers  le  17®  jour.  Elle  est  caractérisée  par  une  réaction  é 
cellules  épithéloïdes  et  à  plasmocytes,  sans  participation  leucocytaire.  Cette  méniO' 
gite  disparaît  le  plus  souvent  vers  115®  jour,  mais  on  peut  voir  lui  succéder  des  plaqu®* 
de  méningite  définitive  avec  symphyse. 

Les  méningites  aseptiques  traumatiques,  par  OunAnn.  Journal  de  ChirüTÇ^^’ 
t.  XXIX,  n®  6,  p.  G41-658,  juin  1927. 

Le  tableau  clinique  est  le  suivant  :  quelques  jours  après  un  traumatisme  cranic® 
è  suites  immédiates  simples,  un  blessé  présente  une  brusque  élévation  thermique  ave® 
syndrome  méningé.  La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  hypertendu,  louchÇ' 
L’état  reste  inquiétant  pendant  2  à  3  semaines  puis  les  symptômes  s’atténuent, 
quide  C.-R.  s’éclaircit,  le  blessé  guérit.  Cependant  les  examens  directs  et  les  cultuf®* 
du  liquide  purulent  n’ont  jamais  décelé  de  germes.  Le  blessé  a  présenté  une  forme  4® 
méningite  aseptique  traumatique,  comparables  è  ces  formes  de  méningite  amicrobiena®' 
d’ordre  médical  ou  otogène,  qui  commencent  maintenant  è  être  connues. 

Cette  méningite  traumatique  aseptique  est  rare,  et  n’a  jamais  fait,  au  moins  en  Fra®®®' 
l’objet  d’une  étude.  Aucune  observation  n’est  publiée  sous  ce  titre.  L’auteur  a  tou*'® 
fois  relevé  dans  différents  travaux  quelques  cas  de  méningite  traumatique  qui  ont 
et  qui  SC  cla.ssent  dans  cette  catégorie.  La  revue  actuelle  présente  donc  un  intérêt 
ticulier.  ^ 

Les  observations  sur  lesquelles  elle  s’appuie  s'e  classent  en  deux  groupes.  Dans 
premier  groupe  sont  réunies  5  observations  démonstratives  de  méningite  àseptW®® 
avec  contrôle  cyto-bactériologiquc  ;  dans  le  second  groupe  sont  placées 
observations  sans  contrôle  cyto-bactériologiquc,  qui  sont  vraisemblablement 
méningites  aseptiques  méconnues.  E.  F. 

■Un  cas  insolite  de  méningite  aiguë,  par  Luigi  Jaccima.  Policlinico,  sezione 
an  24,  no32,p.  1.135-1.1.39,8  août  1927. 

Cas  de  méningite  aiguë  chez  une  jeune  femme.  L’étiologie  n’a  pu  être  reconD® 
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Malgré  le  Wassermann  du  liquide  céphalo-rachidien  positif  et  la  guérison  après  un 
traitement  spécifique,  la  nature  syphilitique  de  la  méningite  est  improbable. 

F.  Dhlkni. 

Syndrome  de  délire  aigu  dû  à  une  méningite  purulente  post-traumatique, 

par  V.  Drsoous.  Minerva  medica,  an  7,  n»  19,  10  avril  1927. 

Il  s’agit  d’un  individu  normal  psychiquement  qui  subit  un  violent  traumatisme  de  la 
région  temporale  gauche,  d’où  fracture  de  l’arcade  et  de  la  voûte  orbitaire.  Les  huit 
premiers  jours  l’état  mental  no  présente  absolument  rien  de  particulier  ;  le  9=  jour  le 
blessé  était  légèrement  agité  et  préoccui)é  ;  le  lendemain  il  était  en  proie  à  une  agitation 
'’iolente.  La  température,  depuis  quelques  jours,  atteignait  .39°.  Le  délire,  les  halluci- 
>iations  et  les  violences  du  malade  rendirent  nécessaire  son  transfert  de  l’hôpital  à  l’asile. 

y  présenta  des  phénomènes  de  dépression  entrecoupés  d’épisodes  d’agitation  et 
Courut  le  10°  jour. 

On  recotinaîl  le  tableau  classique  du  délire  aigu  avec  ses  phases  caractéristiques. 
L’autopsie  constata,  en  plus  de  la  fracture  orbitaire,  une  brèche  crânienne  et  une 
niéningitc  purulente.  Le  rai)port  de  cause  à  effet  entre  l'infection  méningée  etl  c  début 
■  *^68  troubles  psychiques  est  indiscutable  et  les  faits  do  ce  genre  détruisent  l'hypothèse 
^*6  la  spécilicité  génétique  du  délire  aigu,  spécificité  admise  par  quelques  auteurs. 

F.  DliLENI. 

cas  de  méningite  cérébro-spinale  chez  un  nourrisson  guérie  par  injec¬ 
tions  intraventriculaires,  par  .1.  CuALiiîn,  Valliiky  etVAi.iN.  Sociélé  nationale 
de  Médecine  et  des  Sciences  médicales  de  Lyon,  18  mai  1927. 

Les  autours  apportent  une  observation  de  méningite  cérébro-spinale  à  méningo- 
•^"ques  B.  La  thérapeutique  par  les  injections  rachidiennes  n’ayant  pu  être  continuée, 
procéda  il  des  injections  dans  les  ventricules  suivant  la  technique  habituelle  ;  en 
d'ême  temps,  sérothérapie  intramusculaire.  Le  nourrisson  est  parti  guéri  malgré  une 
’^onvalcscencc  troublée  par  une  varicelle 

M.  Chalier  rappelle  que  la  sérothérapie  doit  être  à  la  fois  rachidienne  et  intraveineuse 
^  Cause  do  la  septicémie  ;  mais  dans  certaines  circonstances  {cloisonnements,  diffi- 
'^éltés  anatomiques)  il  faut  employer  la  voie  ventriculaire.  Celle-ci  est  très  simple  chez 
nourrisson  ;  chez  l’adulte,  la  trépanoponction,  plus  délicate,  est  la  voie  favorite  de 
"Certains  autours,  en  particulier  polonais, 
b-’autour  persiste  à  considérer  cotte  voie  comme  exceptionnelle. 

.1.  Ducuaume. 

cas  de  méningite  cérébro-spinale  aiguës  guéris  par  les  injections 
latrarachidiennes  d’endoprotéine  méningogoccique,  sans  sérothérapie,  par 

Lkruiîoullkt  et  lyi-  David.  Société  de  Pédiatrie,  21  juin  1927. 

L>ans  CCS  deux  cas,  sans  avoir  eu  recours  à  la  sérothérapie,  les  auteurs  ont  employé 
^^biblée  la  méthode  do  Luton. 

premier  cas  a  trait  à  une  fillette  de  13  ans.  Au  quatrième  jour  d’une  méningite 
^^fébro-spinale  avec  contractures  modérées,  mais  caractéristiques,  2  injections  de 
cmc.  d’endoprotéino  (Rcilly)  amenèrent  une  détente  manifeste  ;  celle-ci  s’accentua 
l'Pi'ès  une  3»  injection  de  1  cmc.  1/2,  suivie,  corrime  la  deuxième,  d’une  violente  réaction 
'‘•le.  La  guérison  fut  rapide  et  complète. 

2e  cas,  plus  significatif  encore,  concerne  un  garçon  de  14  ans,  entré  au  3°  jour 
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d'une  méninifite  extrêmement  accusée  avec  contractures  très  marquées  et  état  sub¬ 
comateux,  avec  liquide  franchement  purulent.  Une  injection  immédiate  do  1/2  cmc. 
d’endo|)rotéine  fut  suivii^  d(^  4  autres  injections,  associées  à  des  inje.ctions,  intramuscu¬ 
laires  do  lait  (d  proi^ressivement  augmentées.  I.a  4”,  seule,  am(ma  une  forte  réaction 
fébrile.  L’amélioration  no  se  manifesta  qu’aprés  plusieurs  jours,  précédée  par  une  polyu¬ 
rie  marquée.  Peu  à  peu  elle  s’accentua.  Elle  est  actuelleme.nt  définitive,  sans  séquelles. 

Ces  injections  intraraoliidienUes  d’imdoprotéine,  qui  sc’mbhmt  af'ir  plus  [lar  choc 
que  par  action  spécifique,  sont  une  méthode  précieuse  à  place.r  à  côté  de  la  sérothérapie 
et  l’avenir  précisera  sans  doute  leurs  indications  respectives. 

■M.  Aei'urf  ra|)portc  l’oliservation  d’une  méningite  cérébro-spinale  à  rechutes,  guérie 
par  l’endoprotéinc  de  LuLon,  après  échec  de  la  sérothérapie. 

M.  Catii.at.a  a  également  observé  2  cas  do  méningite  cérébro-spinale  traités  par  l’eu- 
doprotéine  avec  de  bons  résultats. 

E.  F. 

Les  différentes  types  de  méningocoques  dans  le  pronostic  et  dans  le  traitement 
de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  par  Tommaso  I’ontano.  Polioli' 
nico,  sez.  pralica,  an  24,  n»  22,  p.  770,  .30  mai  1927. 

La  mortalité  par  méningite  cérébro-spinale  méningogoccique  peut  atteindre  des 
chiffres  très  élevés,  ceci  malgré  l’emploi  de  la  sérothérapie  rationnellement  et  copieuse¬ 
ment  applicpiée  jiar  voie  intraraclu<li(mne,  en  se  si^rvant  de  sérum  polyvalent.  L’usage 
du  sérum  par  voie,  eniloveineuse,  avec  introduction  dans  la  citerne  <ui  dans  les  ventri¬ 
cules,  selon  les  indications,  dans  les  cas  graves  envisagés  par  l’auteur,  n’a  pas  amélioré 
les  résultats. 

Il  est  possible  que  h^s  insuccès  dépendent  de  la  qualité  du  sérum  employé  ;  alof® 
le  sérum  polyvalent  serait  insuffisant  pour  combattre  l’infection  méningogocciqd® 
des  méninges. 

Il  est  plus  vraisemblable  que  les  insuccès  reconnaissent  pour  cause  la  virulence  de 
types  particuliers.  Il  importerait  alors  de  multiplier  les  traitements  par  les  séruius 
monovalents  correspondant  aux  types  des  méningocoques  en  question. 

Les  types  do  méningocoques  classés  jusqu’ici  ne,  comprennent  pas  toutes  les 
riétés  que  l’on  rencontre  dans  la  pratique.  Les  rccherclu^s  doivent  être  reprises  adO 
qu’il  soit  possible  de  diri,ger  la  sérothérai)io  dans  un  sens  strictement  spécifique- 

F.  Ui-:lhni. 

Méthode  rapide  d’identification  du  type  de  méningocoque  de  la  méning**® 
cérébro-spinale  épidémique,  par 'l'ommaso  I'ontano.  PoHclinico,  sez.  pral,  an  2^’ 
n»  31,  p.  1(109,  1«  août  1027. 

Méningite  otitique  à  forme  prolongée.  Guérison,  par  nounouois.  Société  de  LarÜ'' 
gologic  des  Hôpitaux,  8  juin  1927. 

La  malade  présentée  fit  successivement  une  otornastoïdito,  une  septicémie  otitiq’^®’ 
sans  phlébite,  av(!C  streptoeoque  hémolytique  dans  le  sang,  et  enfin  une  méningit®' 
Celle-ci  se  manifesta  cliniquement  sans  température  très  élevée  ;  à  la  ponction  1®’’* 
bairc,  on  trouva  du  streptocoque.  Elle  fut  traité(!  pur  le  drainage  du  lac  ponto-cérébell® 
à  la  suite  duquel  la  guérison  s’établit  peu  à  peu  en  pliisicmrs  semaines.  . 

M.  Hautaint,  se  basant  sur  un  cas  de  méningite  à  streptocoque  observé  par  lui)  ^ 
analogue  au  précédent,  considère  que  l’absence  de  température  élevée  et  de  synap’'" 
paralytiques  sont  des  éléments  de  bon  pronostic.  Au  point  de  vue  chirurgical,  lo* 
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thodes  de  drainage  ne  sont  etrioacos  qu’en  cas  de  méningite  séreuse,  les  méningites 
purulentes  créant  de  très  bonne  heure  dos  adhérences  et  des  barrages. 

E.  F. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Paralysie  du  plexus  brachial  consécutive  à  une  luxation  de  l’épaule  ;  neurolyse  ; 
récupération  progressive  des  mouvements,  par  Diclannoy,  Razemon  et 
Cyssau.  Suciété  de  Médecine  du  Nord,  juillet  1927. 

Obsc.rvation  d’un  liomiruî  de  43  ans  atteint  d’une  paralysie  complète  du  membre 
supérieur  gaucho  consécutive  à  une  luxation  de  l’épaule.  La  paralysie  occupe  tout  le 
territoire  des  nerfs  radial,  circonflexe,  médian,  cubital  et  musculo-cutanô.  Il  s’agit 
d’une  paralysie  de  tous  h's  troncs  terminaux  du  plexus  brachial.  Elle  se  caractérise 
par  une  atrophie  musculaire,  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  et  troubles  trophiques. 
La  sensibilité  reste  normale.  11  existe  une  réaction  de  dégénérescence  totale  des 
“luscles  du  bras,  de  l’avant-l)ras  et  de  la  main,  dégénérescence  partielle  du  deltoïde, 
enfin  réaction  normale  du  grand  pectoral,  du  grand  dentelé  et  des  scapulo-huméra\ix. 

l2intervention  est  timtée  trois  mois  après  le  traumatisme  initial  :  on  trouve  tous  les 
troncs  terminaux  du  plexus  noués  dans  une  périnévrite  .scléreuse  cicatricielle,  depuis  la 
elavicuhs  jusqu’à  l’aisselle.  Chaque  tronc  nerveux  est  libérée  successivement. 

Le  malade  est  revu  5  mois  après  l’inl(U’vention,  très  amélioré.  Tous  les  mouvements 
dépendant  du  radial,  du  circonflexe,  du  musculo-cutané  et  du  médian  sont  possibles. 
Seuls,  les  mouvements  commandos  par  le  cubital  reprennent  difficilement.  Le  malade, 
très  satisfait  du  résultat,  constate  d’ailleurs  une  amélioration  tous  les  jours  plus  grande. 

E.  F. 

Les  paralysies  tardives  du  cubital  à  la  suite  des  fractures  du  condyle  externe 
de  l’humérus,  par  L.  Desgüuttes  et  R.  Denis,  Presse  médicale,  n»  55,  p.  868, 
9  juillet  1927. 

Le  praticien  qui  a  soigné  une  fracture  du  coude  chez  un  enfant,  qui  assiste  à  la  nais¬ 
sance  du  cubitus  valgus,  sera  prudent  do  jirévenir  les  parents  que  dos  complications 
tardives  peuvent  survenir  du  côté  du  bras  malade  ;  une  telle  fracture  constitue  un 
antécédent  pathologique  que  l’on  ne  doit  pas  oublier.  D’autre  part,  en  présence  de 
t*'Oubles  nerveux,  localisés  à  une  main,  survenant  chez  un  adulte,  avant  de  penser 
^  des  affections  rares  d’origine  complexe  et  de  pathogénie  vague,  le  médecin  traitant  ne 
^®'’a  jamais  trop  minutieusement  l’interrogatoire  du  malade  et  cela  surtout  au  point 
de  vue  des  traumatismes  anciens  que  les  patients  ont  tendance  à  oublier. 

E.  F. 

lïévrite  cubitale  tardive  après  fracture  du  coude,  par  Ré.niEL  et  Desgouttes. 

Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  22  mars  1927. 

Les  auteurs  présentent  une  observation  de  névrite  cubitale  survenue  à  l’âge  de  18  ans 
®hez  une  jeune  fille  qui,  à  l’âge  do  3  ans,  avait  eu  une  fracture  du  coude  (fracture  de 
épicondyle).  Ils  rappellent  l’observation  analogue  d’une  môme  fracture  survenue 
*^dez  une  femme  pendant  l’enfance  et  qui  n’avait  donné  de  troubles  qu’à  l’âge 
50  ans.  Ces  observations  sont  rares  et  l’apparition  si  tardive  de  ces  troubles  doit 
*  ®Xpliquor  par  ce  fait  que  c’est  l’épicondyle  qui  a  été  brisé,  i  t  que  certaines  cir¬ 
constances  (travail,  âge)  entrent  en  ligne  de  compte  à  un  moment  donné. 
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Los  interventions  (poposition  (lu  niîrt  en  avant  (le  sa  gouttière)  donnent  d’excellents 
résultats.  j.  Di-.ciiaumu. 

Tumeur  du  nerî  sciatique  gauche,  par  DucHuriF.  Sociclcdc  Médecinedu  Nord,  février 
1927. 

L’auteur  a  pratiqué,  chez  une  jeune  fille  de  26  ans,  l’ablation  d’une  tumeur  de  la 
région  postérieure  de  la  cuisse  gauche  qui  la  faisait  souffrir  horriblement. 

Go  fihro-myxo-sarcomo,  développé  dans  la  gaine  du  nerf  sciatique,  offre  les  dimen¬ 
sions  du  poing.  Mais,  d’autres  tumeurs  plus  petites,  le  long  des  nerfs  crural  et  scia¬ 
tique  à  droit((,  le  long  des  nerfs  intercostaux  et,  en  particulier,  sur  les  nerfs  médians, 
montrent  qu’il  s’agit  d’une  maladie  de  Rccklinghausen. 

C’est  à  la  demande  pressante  de  la  malade  que  le  chirurgien  se  décida  à  intervenir, 
mais  il  ne  se  fait  aucune  illusion  sur  l’avenir,  ni  sur  l’évolution  dé  ces  lésions. 

La  tumeur  était  encastrée  entre  les  deux  branches  du  nerf  sciatique  ;  le  bout  péri¬ 
phérique  du  nerf  apparaissait  farci  do  nodosités.  E.  F. 

L’origine  funiculaire  ou  spondylitique  do  la  sciatique  rhumatismale  ;  signes 
cliniques  permettant  de  la  rendre  évidente  ;  son  traitement  peu:  la  radio¬ 
thérapie  lombo-sacrée  par  A.  Il x  quiim.  Annales  dv  Médecine,  t.  XXII,  n»  1, 
juin  1927. 

La  sciatique  rhumatismah;  est  la  conséquence  de  l’arthrite  dos  trous  do  conjugaison 
de  la  colonne  lombo-sacrée,  de  la  spondylite  pôriostée,  aigue,  subaiguë  ou  chronique 
avec  poussées  inflammatoires  subaiguës.  Elle  relève  i)arfois  de  la  tidjerculosc  inflamma¬ 
toire,  de  l’infection  gonococcique  ou  d’autres  infections. 

Le  traitement  de.s  fiiniculites  lombo-sacrées  doit  s’adresser  avant  tout  è  la  périostite 
des  trous  de  conjugaison  et  à  la  névrodocito  qu’cdle  entraîne.  Il  convient  de  faire  appel 
aux  rayons  X  suffisamment  pénétrants,  en  irradiant  surtout  les  trous  do  conjugaison 
des  4®  et  5®  r.aeines  lombaires  et  des  deux  premières  sacrées.  E.  F. 

SYMPATHIQUE 

De  la  discordance  existant  entre  les  hyperthermies  locales  consécutives  ao* 
neurotomies  sympathiques  et  les  résultats  de  l’étude  de  la  circulation  arté¬ 
rielle  dans  ces  cas,  i)ar  IL  l.iuticnn  et  R.  Fontainh.  Presse  médicale,  n®  63 
p.  971,  G  aofit  1927. 

On  admet  que  les  phénomènes  thermiques  périphériques  consécutifs  à  la  section  <ln 
sympathique  sont  dus  aux  modifications  actives  do  la  circulation  que  produit  tou¬ 
jours  cette  neurotomie.  Les  deux  termes  vasodilatation  et  hyperthermie  locale  Pa¬ 
raissent  si  étroitcunent  lifjs  que,  couramment,  on  se  base  sur  la  présence  de  l’un  pu"*' 
affirmer  l’existence  de  l’autre  ;  la  réalité  ne  correspond  pas  à  cette  vue. 

D’après  ce  que  l’on  [)eut  observer  chez  l’homme  après  certaines  opérations  symp* 
thiques,  les  phénomènes  de  vasodilatation  active  et  les  phénomènes  thermiques 
sont  pas  indissolublement  liés.  Sans  douLi  ils  apparaissent  ensemble,  mais  au  boU*' 
de  quelque  temps  les  seconds  persistent  inchangés,  alors  que  les  premiers  ont  depu** 
longtemps  disparu. 

Les  auteurs  donnent  toute  une  série  d’exemples  ofi  l’on  voit  l’hyperthermie  persisl®^ 
dans  un  territoire  plus  ou  moins  étendu,  alors  qu’il  n’y  a  plus  trace  de  vasodilatatiu® 
dans  ce  territoire.  Il  y  avait  lieu  de  signaler  ces  constatations  qui  méritent  de  rete® 
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l’attention  des  physiologistes  et  tendent  à  montrer  la  fréquente  dissociation  de  phéno¬ 
mènes  que  l’on  croit  en  général  indissolublement  liés.  E.  F. 


La  chirurgie  du  sympathique  a-t-elle  ime  base  anatomo-pathologique  ?  Données 
histologiques  fournies  par  les  opérations  portant  sur  le  sympathique  cervical, 
par  René  LEiucimet  René  Fontainu,  Journal  de  Chirurgie,  t.  XXX,  n»  1,  p.  1-9, 
juillet  1927. 

Dans  les  conditions  actuelles,  la  chirurgie  du  sympathique  est  sans  base  anatomo¬ 
pathologique.  Elle  est  et  doit  rester  une  chirurgie  physiologique,  c’est-à-dire  une 
chirurgie  ayant  pour  seul  but  de  provoquer  des  actions  nerveuses  inverses  de  celles 
•îuo  la  maladie  réalise.  E.  F. 


Indications  etrésultats  de  la  sympathectomie  péri-artérielle,  par  René  Lericuiî 
{de  Strasbourg).  XXXVE  Congrès  Français  de  Chirurgie,  Paris,  3-B  octobre  1927. 

Le  rapporteur,  après  avoir  rappelé  l’historique,  les  principes  de  la  technique  de 
sa  méthode,  passe  en  revue  les  différents  cas  où  son  indication  peut  se  discuter. 

De  la  sorte  sont  successivement  envisagées  les  opérations  sympathiques  :  dans  les 
syndromes  douloureux  des  membres  ;  dans  les  maladies  vaso-motrices  des  membres 
(maladie  de  Raynaud,  acrocyanose,  érythroniélalgie,  sclérodactylie  et  dermatites 
atrophiantes)  ;  dans  les  maladies  organiques  des  artères  ;  dans  les  maladies  dos  veines, 
•tans  les  œdèmes  et  l’éléphantiasis  ;  dans  le  traitement  des  ulcérations  chroniques  en 
•dehors  des  lésions  nerveuses  ;  dans  les  ulcérations  d’origine  nerveuse  ;  dans  les  troubles 
Vaso-moteurs  post-traumatiques  (réflexes  d’axone,  troubles  physiopathiquos)  ;  dans 
maladies  des  os  et  des  articulations.  E.  F. 


Indications  et  résultats  de  la  sympathectomie  péri-artérielle  dans  la  chirurgie 
des  membres,  par  Rouineau  (de  Paris)  :XXX  Vl°  Congrès  Français  de  Chirurgie, 
Paris,  3-6  octobre  1927. 


Le  rapporteur  discute  le  mécanisme  de  la  dénudation  artérielle  dont  les  effets  phy- 
Siologiques  sont  bien  établis. 

D’après  lui  la  sympathectomie  péri-artérielle  ne  réalise  pas  l’interruption  des  voies 
®Xcito-motriccs  sympathiques  ;  son  mode  d’action  s’explique  par  une  agression  sur  les 
**crts  sensitifs,  point  de  départ  des  réflexes  dont  l’aboutissant  est  une  vaso-dilatation 
générale,  plus  marquée  cependant  sur  le  membre  opéré.  Il  no  semble  pas  que  l’éplu- 
absolu  d’une  artère  ou  sa  dénudation  sur  une  grande  longueur  soient  des  condi¬ 
tions  indispensables  du  succès. 

Quand  les  parois  d’une  artère  sont  altérées,  la  dénudation  expose  à  des  accidents 
*^8  Perforation  ou  de  rupture  secondaire  quipeuvont  compromettre  la  vitalité  du  membre 
®Péré,  ou  l’existence  du  malade.  Ainsi  l’opération  n’estpas  absolument  bénigne  ctinof- 
’®hsivo.. 

Les  indications  opératoires  sont  multiples  ;  mais  aucune  d’elles  n’a  en  sa  faveur  ce 
eublo  caractère  do  régularité  dans  les  résultats  favorables  et  de  haut  pourcentage 
*hs  les  effets  curatifs,  qui,  seuls,  peuvent  entraîner  la  conviction. 

La  sympathectomie  péri-artérielle  agit  immédiatement,  avec  une  fréquence  assez 
®^ende,  pour  activer  temporairement  la  circulation  dans  un  membre  dont  le  statut 
'erigation  est  perturbé  dans  le  sens  d’une  réduction  de  l’apport  artériel.  Les  résultats 
'^‘ghés  sont  beaucoup  ])lus  rares  ;  pour  beaucoup  d’entre  eux  il  est  douteux  que  les 
®*Iets  observés  à  longue  échéance  puissent  être  attribués  à  l’opération  seule. 

peut  donc  recourir  à  cette  opération  toutes  les  fois  qu’on  pense  tirer  d’une  amé- 
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lioration  Lomporairo  (Uss  Iroiiblos  d’inigaLion  un  bén6fice  certain  pour  le  malade. 
Plusieurs  faits  ont  montré  cpio  (les  interventions  bénignes  sur  les  nerfs  sensitifs  pou¬ 
vaient  être  suivies  des  mêmes  résultats.  Les  méthodes  physiothérapiques  assurent 
aussi,  sans  aucun  risque,  des  résultats  équivalents.  E.  F. 


Le  rôle  du  sympathique  en  pathologie  oculaire,  rapport  de  M.  Baii.î.iaut.  XL’^  Cun- 
(jrès  nnlitjnal  de  lu  SurAélé  lù-aneaine  d’Opliluliivjliif/ic,  Paris,  9-12  mai  1927. 

La  dualité  du  systènu!  végétatif,  sym|)athique,  et  parasympatliiciue,  est  souvent 
invoquée  en  physiologie  et  en  pathologi(!  oeulidrcs.  La  distinction  est  un  peu  sché¬ 
matique,  mais  (die  ((st  commode,  marquant  liien  le  sens  opposé  d(!  certaines  réactions 
sympathiqu(;s.  Les  difténuits  tests  oculaires,  réflexe  ocido-cardiaque,  injections  sous- 
conjonctivahis,  les  collyres  surtout,  permett(mt  jus(pi’à  un  certain  point  de  classer 
les  sujets  dans  l’une,  ou  l’autre  catégorie,  sym|)id,hicotoni(pies  ou  vagotoniques. 

Ayant  leur  point  de  départ  soit  dans  la  s(msil)ilité  générale,  soit  dans  la  sensibilité 
spéciale,  C(dle  du  nerf  opti(iU(î  par  ex(uni)le,  soit  dans  la  sensibilité  sympathique  elle- 
mêm((,  les  réfie, X(!S  naissent,  tantôt  rôflex(!S  longs  allant  jusqu’aux  c(!ntres  (réflexe  irido- 
constricteur),  tantôt  réflexes  courts  ayant  leur  point  de  réflexion  dans  le  ganglion, 
ophtalmi([ue,  ou  dans  un  ganglion  symi)athi(pie  voisin.  Souv(!nt  aussi,  c’est  dans  l’in' 
térieur  même  de  l’ujil,  dans  les  c(dhiles  choroïdiennesdu  ganglion  de  Muller,  quenaissent 
les  incitations  sympathieiucs.  D’autres  fois,  c’est  de  la  corticalité  que  partent  les  ordres 
sympathi(iues  à  destination  de  l’udl.  Action  sur  la  pupille,  action  vaso-motrice,  action 
trophique  dans  la  cellule  même,  sont  ain.si  constamment  influencées  par  l’intervention 
sympathi(iue. 

Il  est  facihî  de  se,  re])r('!S(Uiler  (pie,  de  si  multiphîs  actions,  lorsqu’elh's  sont  troublées, 
peuv(mt  avoir  un  nd.entissemenl  sur  l’udl.  A  côté  d(!S  s|, usines  vasculaire.s,  il  faut  cÜ-or 
le  glaucome  luirmi  his  affections  dans  le,s(piidles  intervient  h(  sympathiqiu!  ;  l’action 
des  collyres  sendile  montrer,  dans  cette  dernière  maladie,  (pi’il  s’agit  d’une  action 
sympathi(pie  exagérée. 

Aussi  bien  du  côté  de  l’u'il  que  (hi  la  [leau  c’est  1((  système,  sympathique  qui  règle*® 
trophicité  et  qid  intervient  par  conséquent  dans  les  troubhîs  trophiques  dont  la  kéra' 
tite  neuru-paralyti(iue  (^st  le  type. 

Les  glandes  à  sécrétion  interne  agissent  sûrement  sur  Po  il.  L’exophlalmic  liée  è 
l’hyperthyroïdie  parait  certaine  ;  des  troubles  va.sculairus  spasmodiipiesdans  l’insuflo' 
sance  ovarienne  et  thyroïdienne  ne  paraissent  pas  douteux  non  plus.  Les  modifio®' 
tions  (les  sécrétions  thyroïdiennes  et  parathyroïdiennes  semblent  jouer  aussi  un  rôl® 
quelquefois  expérimentalement  rfialisé,  dans  la  formation  des  cataractes. 

Quant  aux  manifestations  oculaires  du  choc,  (pielques-unes  sont  établies,  celles  d® 
choc  expérimental  et  les  manifestations  conjonctivales  de  quelques  maladies  par  se»si 
bilisation  ;  pour  d'autres,  la  question  reste  en  suspens,  notaininei'it  pour  le  catarrk® 
printanier  et  pour  certaines  crises  du  glaucome;  si,  dans  l'un  et  l'autre  cas,  la  dérnonstr® 
tion  n'est  pas  faite,  les  analogies  sont  telles  avec  certaines  maladies  par  choc  qu’il  n  e* 
pas  possible,  jusqu’à  preuve  du  contraire,  de  les  on  séparer  absolument. 


Pseudatrhose  de  l’humérus.  Prothèse  par  manchon  du  fémur.  Sympath*®*® 
tomie  péri-eurtérielle.  Guérison,  par  U.  üaodihk.  llullelins  el  Mémoires  de 
Société  nationale  de  Chirurgie,  an  53,  n»  23,  p.  959,  29  juin  1927. 


L’auteur  avait  déjà  utilisé  des  cylindres  osseux  pour  maintenir  en  place  des  ff*® 
monts,  tant  après  la  fracture  que  comme  traitement  des  pseudarthroses  ;  U 
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Jamais  obtenu  de  résultat  durable  ;  après  une  vingtaine  de  jours  les  os  jouaient,  le 
manchon  baignait  dans  un  exsudât  et  s’éliminait  après  fistulisation  de  la  cicatrice  s’il 
c’avait  pas  été  retiré. 

Dans  l’observation  actuelle  les  choses  semblaient  devoir  se  passer  de  la  même 
façon  lorsque  fut  pratiquée  la  sympathicectomie  péri-artérielle  dont  on  connaît  l’in¬ 
fluence  dans  le  traitement  des  fractures  graves.  Il  y  eut  alors  une  véritable  cristallisation 
des  éléments,  on  entoura  les  fragments  fracturés,  et  iln’cst  pas  à  croire  que  le  cylindre 
®sseux  ait  joué  un  rôle  capital  dans  la  formation  et  l’évolution  du  cal  retardataire. 

En  tout  cas,  que  la  sympathicectomie  ait  agi  seule,  ou  que  le  cylindre  osseux  lui 
^it  rapporté  son  aide,  le  résultat  linal  a  été  très  satisfaisant,  alors  qu’on  aurait  pu  douter 
de  la  possibilité  de  guérison  de  cette  pseudarthrose.  E.  F. 


Sur  la  radiothérapie  du  sympathique  par  Jaroslaw  Ei.gaut.  Encéphale,  an  22, 
11“  5,  p.  340-.344,  mai  1927. 

Traitement  par  l’irradiation  du  sympatliiquc  d’ulcères  atoniques,  de  maux  perforant 
et  d’une  maladie  de  Raynaud. 

Les  bons  effets  obtenus  font  penser  que  la  méthode  pourrait  souvent  être  substituée 
^  fa  sympathectomie.  E.  F. 


^gine  de  poitrine  et  théorie  coronarienne  (notes  critiques),  par  A.  Gi.nnc.  Presse 
médicale,  n“  3  ,  p.  593,  11  rnai  1927.  * 

Important  article  montrant  tout  le  chemin  parcouru  sur  la  voie  de  l’explication 
da  troulde,  mystérieux  avant  tout  subjectif  qu’est  l’angine  de  poitrine,  trouble  cepen¬ 
dant  mortel  par  lui-mèrne.  E.  F. 


'^'^aitement  de  l’angine  de  poitrine  par  la  méthode  de  la  suppression  du  réflexe 
Presseur,  par  DAMKLoeoi.ii.  Gazelle  des  Hûpilaux,  an  100,  n“  55,  p.  913,  9  juil¬ 
let  1927. 


glandes  a  sécrétion  interne 
Et  syndromes  glandulaires 

Efficacité  de  la  d’Arsonvalisation  diathermique  dans  le  syndrome  de  Basedow, 
par  11.  |{oiu)n;u.  Paris  médical,  an  17,  n“  20,  p.  022,  25  juin  1927. 

,  I^ans  l’observation  relatée  la  très  grande  améliorationobtcnue  est  à  rapporter  surtout 
la  sédation  de  la  tachycardie  par  effet  de  la  diminution  de  la  sécrétion  thyroïdienne. 

E.  F. 

®^hdrome  adipodo-génital  hérédo-syphihtique,  par  Robert  BnocA.  Société  de 
Ihklialrie,  21  juin  1927. 

d!  s’agit  d’un  garçon  de  15  ans,  hérédo-syi)hiliti(iue,  atteint  d’un  syndrome  adipodo- 
(|ui  a  (ité  traité  i)ar  des  injections  sus-cutanées  d’extraits  glandulaires  et  par 
'éjections  d’iodobismulhati^  de  quinine.  Amélioration  eonsidéraldo  en  moins  d’un 
''  •  •<’•  P(dds  toiulie  de  91  l<g.  000  à  77  kilog.  000  ;  augmentation  de  volume  des  tesli- 
.  qui  descendent  dans  les  l>our.ses  ;  apparition  de  poils  au  pubis  ;  changement 
®  ''h'aclèro  ;  supjjression  de  la  polyurie.  E,  1-’. 
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Insuffisance  hypophysaire  et  lésions  osseuses  de  la  hanche,  par  H.  Grenet  et 
J.  UiiLALANUE.  Société  de  Pcd/a/ric,  21  juin  1927. 

Chez  la  lillctüi,  1.3  ans  1/2,  l’on  constalo  los  signes  snivanls  :  obésilo,  polilo  tail'e 
(taille  :  1  ni.  25,  poids  40  kilogr.  550),  absence  de  caractères  sexuels  secondaires,  clau¬ 
dication  duc  à  une  atrophie  considérable  de  la  tête  fémorale  droite  avec  luxation  de 
la  hanclie.  Aucun  troidile  oculaire  ;  selle  turciijuo  normale  à  la  radiographie  ;  insuf¬ 
fisance  hypophysaire  vérifiée  par  le  test  glandulaire.  Cette  observation  s’ajoute  à 
celles  ([ui  ont  déjà  été  publiées  par  M.  Apert  et  par  M.  .laubert,  et  qui  montrent  la® 
relations  entre  les  troubles  endocriniens  et  les  lésions  osseuses  de  la  hanche  du  tyP® 
ostéochondrite.  E.  F. 


Syndrome  pluriglandulaire  avec  symptômes  parkinsoniens  et  anémie  gravai 

par  UouciiuT  et  Guoizat.  Société  médicate des  Hôpitaux  de  Lyon,  28  juin  1927. 

Ces  auteurs  présentent  un  malade  dont  le  tableau  clinique  est  superposable  à  un  autF 
malade  (pie  les  auteurs  ont  (diservé  en  même  tenqis  ;  syndrome  pluri-glandulairc  (pert® 
des  poils  du  pubis  et  de  l’aisselle,  atrophie  testiculaire),  anémie  grave  et  signe  parki®' 
sonien  évoluant  depuis  10  ans. 

Les  auteurs  voient,  dans  ces  deu.x  ob.servations,  dos  preuves  à  l’appui  de  la  thés* 
de  l’étiologie  pluriglandulaire  possible  de  la  maladie  de  Parkinson. 

,  .1.  D  ECU  AU  ME. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 


Immunisation  passive  contre  le  tétanos  par  la  voie  cutanée,  par  A.  BesbedK* 
ctS.  N  AG\KA\v\.  Annales  de  l’Jnstitut  Pasteur, an  41,n<>  G,  p.  G07-1664,  juin  1927. 

1“  Le  sérum  antitétanique,  appliqué  sur  la  peau  rasée  vingt-quatre  heures  avant  1* 
toxine,  préserve  le  cobaye  contre  les  accidents  tétaniques  ; 

2»  Appliqué  une  à  trois  heures  après  la  toxiiui,  le  iiansement  antitétanique  prot^Éf® 
contre  le  tétanos  mortel  sans  empêcher  (luchpudois  des  troubles  tétaniques  passage®' 
3“  Employé  en  pansement,  sous  tonne,  liiiuide,  le  sérum  agit  souvent  sur  la  toxi»® 
tétanûiuo  se  trouvant  <lans  l’aire  du  pansement,  c’est-à-dire  localement;  sous  for)»®.; 
de  crème,  le  sérum  peut  agir,  en  plus  sur  la  toxine  injectée  à  distance.  En  aucun  c»®' 
le  sérum  employé  en  pansement  ne  peut  provoquer  dos  accidents  anaphylactiq“®*'.' 

E.  F. 


Sur  la  sérothérapie  curative  du  tétanos.  A  propos  d’un  cas  de  tétanos 
guéri  par  le  nouveau  sérum  purifié  et  curatif  associé  à  la  chlorofori»!®®’ 
tion,  par  H.  Aucuammauu  et  J.  Fiiiiujmann  (de  Saint-Uenis).  Presse  médicale, 
p.  530,  27  avril  1927. 


Il  s’agit  d’un  tétanos  à  sa  période  terminale.  Pour  le  traitement  de  ce  cas  de 
extrême,  chez  une  fille  de  12  ans  1/2,  les  auteurs  ont  employé  pour  la  première 
le  sérum  purifié  et  curatif  de  l’Institut  Pasteur  à  haute  dose,  à  la  fois  in^raraebid*®^ 
intraveineux  et  intramusculaire,  associé  à  la  chloroformisation  et  aux  caH»®® 
(chloral  et  morphine).  La  quantité  totale  de  sérum  employé  du  23  novcmbre|l2'^® 

12  décembre  1920  a  été  de  1.420  eme  dont  200  par  voie  lombaire,  060  par  voie 
Veineuse  et  5G0  par  voie  intramusculaire. 

A  propos  de  ce  cas  particulièremcntgravc  de  tétanos  les  auteurs  dégagent  les 
tives  suivantes  de  la  sérothérapie  tétanique  curative. 


ANALYSES 


Il  est  tout  d’abord  nécessaire  de  supprimer  le  foyer  d’inoculation  par  incision,  débri- 
leraent  large,  lavages  antiseptiques  et  pansements  au  sérum  antitétanique  répétés. 

Le  sérum  purifié  curatif  sera  employé  aussi  précocement  que  possible  ;  par  sa 
oncentration  en  antitoxines  il  donne  les  plus  grandes  chances  de  guérison  ;  par  la  sup- 
•ression  des  protéines  sériques  il  met  à  l’abri  des  accidents  sériques  ou  bien  les  rend 
’eaucoup  moins  intenses. 

On  fera  usage  de  doses  massives,  50  à  150  eme  par  jour.  La  quantité  à  Injecter  sera 
>roportionnellement  en  rapport  avec  la  gravité  du  cas.  A  cet  effet,  rechercher  les  élé¬ 
ments  du  pronostic  :  durée  de  la  période  d’incubation  ;  température  ;  accélération 
pouls  ;  nombre  de  crises  de  contractures  paroxystiques. 

Les  voies  d’introduction  seront  avant  tout  la  voie  intrarachidienne  qui  met  en  con- 
•act  direct  le  sérum  avec  les  tissus  nerveux,  secondairement  la  voie  intraveineuse  et 
m  voie  intramusculaire,  qui  permettent  une  résorption  prolongée,  lente  et  continue, 
missant  l’organisme  constamment  sous  l’action  du  sérum. 

11  convient  d’associer  à  la  sérothérapie  curative  la  chloroformisation  dans  les  cas 
Ifaves,  avec  accès  répétés  de  contractures,  d’asphyxie  et  d’opisthotonos  continu.  On 
ffatiquera  deux  à  trois  anesthésies  par  jour.  L’anesthésie  chloroformique  rendra  des 
‘‘^aultats  surprenants  et  inattendus,  même  dans  les  cas  désespérés,  car  elle  rend  plus 
Incessible  la  toxine  tétanique  au  sérum,  permet  la  respiration  aux  moments  des  accès 
!*Croxystiques,  et  rend  possible  la  ponction  lombaire  par  la  diminution  de  contracture 
ainsi  la  sérothérapie  par  la  voie  rachidienne. 

^  On  complétera,  s’il  y  a  lieu,  le  traitement  avec  la  médication  calmante  :  chloral, 
^  10  gr.,  morphine,  2  à  4  gr.  par  jour,  qui  auront  comme  avantage  de  diminuer  la 
“cntracture  dans  les  intervalles  de  l’anesthésie,  de  faciliter  l’anesthésie  et  de  permettre 
emploi  d’une  dose  de  chloroforme  moins  intense. 

Le  nouveau  sérum  et  le  chloroforme  ont  sauvé  la  vie  d’une  jeune  fille  atteinte  d’un 
mnos  très  grave  et  très  avancé.  L’application  de  ce  mode  de  traitement  pourra  guérir 
“•icore  de  nombreux  cas  désespérés.  Viendra  un  moment  où  le  tétanos  pourra  être 
'*®®sidéré  aussi  curable  que  la  diphtérie.  E.  F. 

un  cas  de  paralysie  diphtérique  grave  méconnue,  par  Louis  Izard.  Paris 
médical,  an  17,  n»  33,  p.  131-134,  13  août  1927. 

(^^^^cervation  concernant  un  soldat  évacué  du  Maroc.  A  l’entrée  à  l’hôpital  on  est 
^*Ppé  par  une  assez  forte  mydriase  coexistant  avec  une  mobilité  parfaite  des  globes 
mires  et  une  accommodation  normale,  par  une  gêne  de  la  parole,  par  la  paralysie 
I^^Phique  des  quatre  extrémités.  L’examen  établit  le  diagnostic  d’une  polynévrite  dont 
®^hse,  inapparente,  est  i’objet  de  la  discussion  qui  fait  l’intérêt  de  l’article  actuel, 
lïd  serré  a  fini  par  dégager  de  l’histoire  pathologique  touffue  du  ma- 

®  <îue,  s’ii  n’a  pas  eu  d’angine,  il  a  du  moins  eu  dans  le  nez  des  croûtes.  Dès  ce  mo- 
Pt  U  y  avait  des  fourmillements  et  dè  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  et  quelques 
plus  tard  les  liquides  ont  commencé  à  refluer  par  le  nez.  / 

présence  d’antitoxines  constaté  '  dans  le  sang  indiquant  l’inutilité  de  la  sérothé- 
*®>  la  radiothérapie  médullaire  a  été  entreprise  et  a  donné  les  meilleurs  résultats. 
PPsldérations  sur  la  propagation  du  virus  de  la  périphérie  aux  centres  nerveux 
'Pr  l’ordre  anormal  d’apparition  des  paralysies.  E.  F. 

^PRhostic  et  traitement  de  la  polynévrite  postdiphtérique,  par  Ferdinando 
MA.rijRON.  Policlinico,  sez.  prai.,  an  24,  n»  33,  p.  1171,  15  août  1927. 
basée  sur  une  série  de  cas  personnels,  plusieurs  très  graves,  et  concluant  à 
®«88ité  d’une  sérothérapie  intensive.  F.  Deleni, 
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Le  canal  cranio-pharyngien  porte  d’entrée  des  infections  dans  l’organisinâ, 
par  Il.-J.  l'’iu)ssAni) (do  l’aris). X/JC'  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  11-120C- 
tobre  1927. 

L’autour  considère  que  la  persistance  du  canal  cranio-pharyngicn,  constaté  1  fois 
sur  400  autopsies,  suffit  à  expliquer  la  pénétration  des  toxincsoudes  micro-organismes 
il’origine  naso-pliaryngienne  dans  le  sac  méningé  et  à  donner  la  clef  des  affections 
cérébro-spinales  et  même  mentales  dont  la  fréquence  est  voisine  de  ce  pourcentage' 
Il  conclut  à  la  nécessité  d’une  désinfection  quotidienne  du  rbino-pharynx  avec  des 
solutions  isotoniques  pour  éviter  les  inflammations  d’ordre  cliimique,  et  de  l’ablation 
liante  des  végétations  pour  oblitérer  l’ouverture  du  canal  par  un  tissu  cicatriciel  plu* 
solide.  E.  F. 

Etiologie  de  l’encéphalopathie  post-vaccinale,  par  C.  Luvaiuti,  S.  Nic.oi.au  et- 
V.  Sanohis  Havaiiui.  Ars  medica,  an  3,  n“  24,  p.  192-200,  juin  1927. 

L’étude  étiologique  de  rcncéphalite  post-vaccinale,  ne.  permet  pas  de  préciser 
nature  de  cette  complication  do  la  vacination  antivariolique  ;  toutefois  de  l’cnscmbls 
des  faits  exposés  dans  le  travail  des  auteurs  on  pourrait  déduire  que  le  virus  de 
vaccine  jennerienne  n’est  pas  la  cause  directe  de  cette  encéphalopathie.  Il  pourrait  s® 
faire  que  l'infection  vaccinale,  en  supprimant  les  moyens  défensifs  de  l'organisme 
en  particulier  ceux  priqircs  au  système,  nerveux,  déclanchât  chez  certains  individuSi 
qui  portent  déjà  des  germes  ou  qui  sont  affectés  d’une  encéphalopathie  latente,  u® 
procès  infectieux  localisé  dans  le  système  nerveux  cérébrosiiinal  et  ressemblant  à  I® 
maladie  décrite  de  von  Economo.  Il  s’agirait  alors  de  l’éveil  d’une  infection  latente  P®* 
une  autre  infection  surajoutée  agissant  e.omiru!  eo-adjuvantc  analoguement  à  e® 
qu’on  peut  observer  fréciuemment  dans  les  maladies  à  ultravirus  (herpès,  zon®i 
varicelle).  F.  Di'-.i.kni. 

Les  formes  périphériques  de  l’encéphalite  épidémique,  i)ar  A.  Havina.  PrW** 
médicale,  n»  41,  p.  ü4G,  31  mai  1927. 

Hevue  générale  des  travaux,  la  plupart  récents,  qui  ont  établi  l’existoncc  des  forlB®® 
périphériques  de  l’encéphaliti^  épidémique.  On  sc  trouve  ainsi  amené  à  une  concept*®" 
de  plus  en  plus  élargie  de  cette  maladie,  qui  atUùnt  le  névraxe  tout  entier. 

Il  n’y  a  |ias  là  s(uilement  unintérèt  théorique,  la  fréquence  des  formes  périphérique"' 
ipii  paraît  aller  en  croissant,  leur  donner  un  intérêt  pratique  évident.  E.  F. 

Les  spasmes  oculaires  de  fonction  dans  l'encéphalite  épidémique,  par  Hë'*®' 
Houuh  et  Jean  Hkuoiu.-I.auuaux.  Annales  de  Médecine, l,  XXII,  n»  I,  juin  192^' 

Les  spasmes  oculaires  de  fonction,  spécialement  dans  leur  modalité  tonique  et 
ticale  supérieure,  crises  de  supérogyrcs,  ont  pour  le  diagnostic  des  formes  vieil!®® 
rcmcéphalite  épidémique  une  importance  considérable.  ,  i 

Ils  peuvent,  au  même  titre  que  le  faciès  parkinsonien,  que  certains  syndroU*®^ 
excito-mote.urs  ou  certains  troubles  psychiques,  permettre  de  dépister  une  encéph® 
passée  inaperç.iu^  et  revêtir  de  ce  fait,  à  l’oce.a.sion,  une,  valeur  véritable  au  p®*®*' 
vue  médico-légal.  E.  F.  ' 

Encéphalite  épidémique  et  syphilis  nerveuse  ;  diagnostic  histopatholo®**^ 
et  expérimental,  par  ,1.  IJuciiAUMn.  Snciélé  médicale  des  llôpilunx  de  Lv 
14  décembre  1926. 

Cet  auteur  rapporte  l’histoire  clinique  d’uii  malade  chez  qui  l’on  devait  p®®*'®" 
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diagnostic  de  sypliilis  côi-éhrale  à  cause  des  modifications  il u  caractère,  des  troubles  de 
•a  parole  évoluant  depuis  quelques  mois,  de  la  constatation  à  l’entrée  d’un  syndrome 
>néningé  avec  torpeur,  aphasie,  disparition  du  réflexe  pupillaireà  la  lumière,  des  résultats 
de  la  ponction  lorobaire  :  lymphocytose  avec  légère  polynucléose,  hyperalbuminose 
Ogr.  75,  glycoracliie  é  0  gr.  09,  réaction  de  Wassermann  très  positive.  La  veille  de 
mort,  apparition  de  myoclonies  généralisées.  L’autopsie  mit  en  évidence  un  foyer 
de  ramollissement  étendu  dans  la  région  temporo-occipitale  gauche.  Pas  do  signe  de 
syphilis  va.sculairo  ou  viscérale.  L’examen  histopathologique  a  montré  dans  le  névraxe 
deslô.sions  diffuses  qui,  par  leurs  caractères  cytologiques  et  leur  topographie,  permettent 
d’affirmer  qu’il  s’agit  d’encéphalite  épidémique. 

I^’ailleurs  l’injection  intracrânienne  au  lapin  d’émulsion  de  substance  nerveuse 
Prélevée  ù  l’autopsie  a  permis  de  réaliser  plusieurs  passages.  Le  premier,  terminé  par 
mort  7  jours  après,  l’inoculation  avec,  pendant  24  heures,  un  syndrome  clinique  rap¬ 
pelant  les  manifestations  do  l’encéphalite.  Le  troisième,  terminé  par  une  mort  brusque 
^  jours  ftprès  l’inoculation.  L’examen  histologique  du  névraxe  des  animaux  a  montré 
^es  lésions  d’encéphalite  épidémique  expérimentale. 

Cette  observation  apporte  des  bases  histopathologiques  et  expérimentales  à  des 
hypothèses  émises  par  quelques  auteurs  sur  des  données  cliniques  ;  le  signe  d’Argill 
Popt  se  rencontrer  en  dehors  de  la  sypliilis  et  une  réaction  de  Wassermann  fortement 
Positive  jieut  .se  voir  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  hyperalbumincux  au  cours  de 
IPIPîéplialitc  épidémique.  .7.  Dechaume. 


^Pclusions  cellulaires  et  agent  pathogène  de  l’encéphalite  épidémique,  par 
.7.  Dechaume.  liéunion  biologique  de  Lyon,  11  juillet  1927. 

Cet  auteur  présente  une  série  de  microphotographies,  de  préparations  et  de  dessins 
*Pootrant  que,  dans  3  cas  sporadiques  d’encéphalite  épidémique,  aiguë  mortelle,  il  a  mis 
évidence  des  inclusions  cellulaires  d’origine  parasitaire,  analogues  aux  corps  de  Négri 
®  'o  rage  et  développées  à  l’intérieur  de  cellules  relativement  peu  altérées  du  cortex 
Cérébral  et  des  noyaux  gris  centraux.  Ces  formations  pourraient  taire  penser  que  comme 
Ohcéphalite  spontanée  du  lapin  et  la  rage,  l’encéphalite  épidémique  serait  due  à  un 
P*'oto2oaire.  I.a  présence  de  ces  inclusions  intracellulaires  expliquerait,  comme  dans 
'*  Paralysie  générale,  l’évolution  fatalement  progressive  et  dégénérative  des  formes 
”*'oniques  de  l’encéphalite  épidémique.  J.  Dechaume. 


^hingo-encéphalomyélito  tuberculeuse  et  forme  périphérique  de  l’encépha- 
épidémique,  par  G.  Roque,  .7.  Dechaume  et  1».  Ravaut.  Socîélé  médicale 
Hôpilaux  de  Lyon,  14  décembre  1926. 


^  auteurs  rapportent  l’observation  clinique  d’une  malade  de  28  ans,  syphilitique 
ans,  sans  aucun  signe  de  tuberculose  pulmonaire,  qui,  en  mars  1926,  pré.senta  une 
'sine  non  (liphtériipie,  suivie  pendant  15  jours  d’amblyopie  et  d’iiypersomnie.  .yprès 
Période  de  troubles  gastro-intestinaux,  elle  eut  en  juin  une  paraplégie  flas(|ue  pro- 
avec  douleurs  à  la  pression  dos  masses  musculaires  sans  troubles  de  la  sonsi- 
aé  objective,  abolition  des  réflexes,  secousses  fasciculaires  et  même  myoclonies.  La 
^^%sie  atteignit  les  membres  supérieurs  ctlo  malade  mourut  après  avoir  pré.senté  ■ 
hoquQ(.^  ,lgg  troubles  de  la  parole,  du  délire  8  jours  après  le  début  des  accidents 
''*‘ytiqucs. 

Ponction  lombaire, avait  montré  un  liquide  limpide  avec  lymphocytose,  albu- 
«i,.  ®  h  I  gr.  20,  glycoracliie  à  0  gr.  60.  Réaction  de  Wassermann  négative.  Pas  de  lui- 
Koch. 
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L’aulopsie  a  mis  en  évidenco  uiio  fjraiiulie  pulmunairu  avec  un  Liilnnuuic  cru  à  un 
sommet.  Des  lésions  de  méningite  discrète  prédominent  au  niveau  du  liulbe  sans  for* 
mation  folliculaire,  des  lésions  de  cliromotolysc  cellulaire  au  niveau  do  l’cncéphale 
cortex  et  noyaux  gris,  du  bulbe,  de  la  moelle,  au  niveaudes  cornes  antérieures  du  ren¬ 
flement  lombaire. 

L’inoculation  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cobaye  fut  positive.  Une  injection 
intracrânienne  au  lapin  a  donné  chez  cet  animal,  avec  une  méningite  discrète,  une 
cncéphalomyélite  dont  la  nature  est  signée  par  un  tubercule  de  la  corticalité  cérébrale. 
La  clinique  avec  les  signes  delà  série  dite  encéphalitique,  avec  les  résultats  négatifs  de 
la  ponction  lombaire,  incitait  à  porter  le  diagnostic  do  forme  périphérique  de  l’encé¬ 
phalite.  L’examen  histopathologique  et  l’expérimentation  ont  montré  qu’une  fois  de 
plus  la  tubercuose  non  folliculaire  de  système  nerveux  peut  simuler  l’encéphalite  dans 
toutes  scs  formes,  léthargiques,  myocloniquc  ou  périphériques. 

.7.  Dechaumu. 


Traitement  des  formes  prolongées  et  des  séquelles  de  l’encéphalite  épidémique, 
par  J.-M.  Sacaze.  Bulklin  médical,  an  41,  n»  17,  p.  500,  27  avril  1927. 

La  médication  arsenicale  est  cellequi,  dans  l’encéphalite  prolongée,  a  donnélcs  meil¬ 
leurs  résultats  et  le  médicament  de  choix  est  l’arsylène.  Les  injections  d’arsyléns 
glucosé  sont  bien  supportées  et  procurent  une  sédation  rapide  de  l’hypcrtonic. 

E.  F. 


Contribution  casuistique  au  traitement  de  l'encéphalite  léthargique,  par  Alfre'^'’ 
Bettolo.  Pnlielinico,  sez.  pral.,  an  24,  n»  27,  p.  959,  14  juillet  1927. 

Cas  bien  caractérisé  chez  une  jeune  femme  enceinte  de  3  mois.  Après  échec  de  l’ur®' 
tropine  en  ingestion  et  en  injections  intraveineuses  l’auteur  eut  recours  aux  frictions 
mercurielles  {onguent  napolitain,  3  gr.  1/2  tous  les  deux  jours).  Au  bout  de  dix  jour® 
1 ’hypersomnie  s’atténuait,  puis  les  progrès  lurent  rapides.  A  terme,  l’accouchement  s* 
lit  sans  incidents.  La  guérison  de  l’encéphalite  date  de  deux  ans  et  actuellement  la  mèr® 
et  l’enfant  sont  en  excellente  santé.  G.  Dbleni. 


Confusion  mentale  anxieuse  postencéphalitique  traitée  par  le  datura,  P*' 

ViNCHON  et  Valence.  Société  de  Thérapeutique,  8  juin  1927. 


Les  auteurs  présentent  l’observation  d’unemaladeconvalesccntodeconlnsion  menta 


è  forme  anxieuse,  consécutive  è  une  encéphaliteléthargiquc.  Cette  malade, qui  était  r®* 


confuse  et  anxieuse  malgré  les  traitements  habituels,  a  guéri  à  la  suite  ;dc  1’ 


idiD*' 


nistration  de  datura  à  des  doses  variant  de  0,10  à  0,15  centigr.  pro  die.  Cos  pilule®® 
été  prescrites  d’une  façon  intermittente,  dans  les  périodes  prémenstrucllcs  qui 
daient  avec  des  rechutes  dos  troubles  psychiques.  Cette  thérapeutique  a  été 
pendant  la  grossesse  de  la  maladie  ;  l’accouchement  et  le  retour  de  couches  n’ont 
l’occasion  d’aucune  rechute.  Les  auteurs  insistent  sur  l’emploi  des  doses  moy®® 
qui  ont  donné  dans  ce  cas  d’excellents  résultats.  E.  F. 


Acide  lactique,  ammoniaque  et  créatinine  urinaires  dans  les  états  parlôn^ 

niens,  par  J.  Froment  et  Velluz.  Réunion  biologique  de  Lyon,  20  juin  19^^' 

Ces  auteurs  ont  noté,  chez  40  parkinsoniens  rigides  et  pour  la  plupart  non  tremb'®®  ^ 
des  variations  horaires  considérables  de  l’ammoniaque  urinaire,  variations  étudiée* 
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l’aido  du  rapport  de  Maillard-Lanzcnberg.  La  présence  d’acide  lactique, cai'actérisé  par 
scs  réactions  analytiques,  permet  de  lier  l’ammoniaque  ainsi  observée  à  une  acidose 
d’origine  lactique,  n’entraînant  d’ailleurs  pas  de  modifications  sensibles  de  la  réserve 
alcaline.  Ces  résultats  permettent  d’apparenter  la  rigidité  parkinsonienne  à  un  état  de 
contraction  soutenue.  .J.  Dechaume. 

l'a  rigidité  peirkinsoiiienne  ne  peut-elle  pas  être  atténuée  par  prothèse  ?  par 

J.  Fuoment  et  Paueique.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  26  juin  1927. 

Ces  auteurs  font  constater  l’atténuation  de  la  rigidité  parkinsonienne  qui  résulte 
du  port  d’un  appareil  de  prothèse  approprié.  Non  seulement  le  malade  en  éprouve  un 
f^el  bien-être,  mais  on  fait  encore  les  constatations  objectives  suivantes  :  marche 
plus  dégagée,  réapparition,  dans  certains  cas,  du  mouvement  automatique  associé  du 
l'ras,  diminution,  en  toute  attitude,  de  la  rigidité  ainsi  qu’en  témoigne  le  test  du 

poignet. 

De  tels  résultats  ne  sont  pas,  à  proprement  parler,  inattendus.  La  prothèse  du  par¬ 
kinsonien,  bien  qu’il  n’en  ait  pas  été  jusqu’ici  question,  n’est  "que  la  conclusion  logique 
des  recherches  poursuivies  par  M.  Froment.  Elles  ont  montré  que  le  parkinsonien  ôtait 
on  dystasique  et  que  sa  rigidité,  variable  avec  l’attitude,  s’atténuait  lorsqu’il  était 
Convenablement  étayé.  Tout  se  passe  comme  si  cette  rigidité  n’était  qu’un  phénomène 
de  vacillancc  suppléant,  tant  bien  que  mal,  à  une  insuffisance  du  tonus  de  la  muscula- 
'■Ore  statique. 

En  suppléant  d’autre  manière  au  fléchissement  du  dit  tonus,  on  devait,  si  l’hypothèse 
était  exacte,  atténuer,  dans  une  certaine  mesure  la  rigidité  en  permettant  au  parkin¬ 
sonien  d’économiser  l’effort  de  vigilance  auquel  il  est,  pour  ainsi  dire,  condamné.  Doux 
•doyens  s’offraient  pour  alléger  la  statique  : 

L’élargissement  du  polygone  de  sustentation  par  modification  de  la  forme  des 
Semelles  et  des  talons  ; 

2“  L’adoption  d’un  tuteur  dorsal. 

Les  recherches  dont  les  auteurs  apportent  les  premiers  résultats  ont  vérifié,  en  tous 
Points,  la  justesse  de  leur  induction  et  ont  montré  qu’un  bon  soutien  dorsal  constituait 
Pour  le  parkinsonien  surtout  rigide  une  prothèse  vraiment  efficace. 

J.  Deciiaeme. 

symptômea-du  début  do  la  m^adio  de  Parkinson  (essentielle  ou  post- 

Ohcéphalitique)  et  leur  traitement,  par  E.  Juster.  Presse  médicale,  n®  35,  p.  54. 

30  avril  1927. 

L’auteur  étudie  la  rigidité,  les  douleurs,  le  tremblement,  les  troubles  du  caractère  des 
Pockinsoniens  et  surtout  le  traitement  qui  convient  à  ces  malades  notamment  au 
éébüt  de  leur  affection. 

L’après  lui  quoique  la  maladie  de  Parkinson,  essentielle  ou  post-encéphalitique,  ait 
POe  évolution  progressive,  une  médication  bien  comprise,  basée  surtout  sur  l’adminis- 
^^Ption  quotidienne  du  datura  stramonium  à  doses  suffisamment  fortes,  permet  d’at- 
^^Pher  les  symptômes  les  plus  pénibles,  raideur,  tremblement,  douleurs,  troubles  du 
'Pcactère  et  peut  maintenir  le  parkinsonien  dans  l’espérance  d’une  amélioration 
'^Pcable.  ■  E,  F. 

«ayélite  zostétienne.  La  tétphromyélite  aiguë  de  l’herpès  zoster,  par  .Jean 
LiiERMiTTE  et  Maurice  Nicolas.  Encéphale,  an  22,  n®  5,  p.  313-326,  mai  1927. 

*^8ns  le  présent  article  les  auteurs  exposentle  résultat  de  leurs  recherches  histo'ogiques 
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dans  ua  cas  de/.oaa.  Los  faits  ooiistatosdoinoatrontd’uao  façon  irrofatablc  que  le  zona 
idiopatldquB  s’accompagne  d(!  lésions  médullaires,  à  caractèni  nettement  inflammatoire 
indiquant  la  fixation  du  virus  zostérion  sur  la  substance  grise. 

Il  n’est  plus  possible  do  soutenir  que  l’herpès  zoster  soit  uhe  affection  limitée  ou  sys¬ 
tème  radiculo-ganglionnaire.  Lésions  de  la  peau,  dos  nerfs  périphériques,  des  ganglions, 
rachidisnc  de  la  substance  grise  médullaire  appartiennent  au  meme  type;  ce  ne  sont 
point  altérations  dégénératives,  mais  inflammatoires..  L’anatomie  pathologie  enseigne 
ipie  le  virus  /.ostérien  est  lixé  tout  ensemble  sur  la  peau,  les  neurones  sensitifs  primaires 
et  l’axe  gris  liii-memc. 

Quant  à  la  localisation  do  la  lésion  cutanée  il  paraît  probable  que  le  virus  zostérien 
limite  son  action  à  un  territoire  d’innervation  défini  où  la  résistance  tissulaire  est 
diminuée  du  fait  de  la  lésion  sympathique  provoquée  par  l’agression  du  virus  sur  les 
cellules  spinales  autonomes.  Et  si  l’on  peut  assurer  aujourd’hui  que  la  lésion  médullaire 
est  presque  obligée,  dans  le  zona,  il  nous  a  s(nnblé,  disent  les  auteurs,  «  qu’il  n’était  qur 
j\iste  d’offir.  la  découverte  do  la  myélite  zostérienne  à  la  mémoire  du  grand  clinicien 
que  fut  Brissaud  ».  E.  p_ 


Nouvelles  contributions  à  la  pathogénie  et.  à  la  physiologie  pathologique  du 

zona  zoster,  par  G.  Mauiniîsco  et  St.  ümaganusco.  Presse  médicale,  an  35,  n“  67, 

20  août  1927. 

On  sait  que  pour  Marine.sco,  l’éruption  zonateuse  exprime  l’action  du  virus  zosté¬ 
rien  sur  la  peau  ;  il  ne  s’agit  pas  d’un  trouble  trophique.  Les  lésions  histologiques  du  sy®' 
tème  nerveux  retrouvées  dans  la  plupart  des  cas  de  zona,  c’est-à-dire  le  processus 
inflammatoire  du  ganglion,  des  racines  ou  môme  de  la  moelle,  relèvent  d’une  névrite 
ascendante.  L’inf(!Ction  primitive  localisée  à  la  peau  se  propage  par  les  terminai' 
sons  nerveuses,  le  long  des  nerfs. 

En  faveur  de  cette  manière  do  voir,  les  auteurs  apportent  des  documents  nouveauXi 
notamment  l’étude  histologique  des  ganglions  spinaux  et  do  la  moelle  d’une  hémip'^' 
gique  ayant  été  atteinte  de  zona  zoster  sur  la  cuisse  du  côté  paralysé.  Comme  contre 
partie,  ils  citent  des  cas  de  lésions  des  ganglions  spinaux  et  sympathiques  qui  n’étaient 
pas  accompagnés  de  zona,  et  qui  plaident  contre  l’existence  d’une  éruption  zostérienne 
symptomatique. 

Los  faits  anatomo-cliniques  tendent  à  prouver  que  l’éruption  de  zona  zoster  repré' 
sente  une  lésion  cutanée  due  à  un  virus  spécial  qui  agit,  jiar  l’intermédiaire  des  nerf* 
sen.sitifs  et  vaso-moteurs,  pour  donner  naissance  à  l’exanthème  et  aux  vésicules  caraC' 
térisant  le  zona.  Le  processus  inflammatoire  se  répand  à  tous  les  éléments  constitutif* 
de  la  peau  et  intéresse  les  vaisseaux,  les  glandes  et  les  faisceaux  nerveux.  Dans  ces  def' 
niers,  l’inllltration  peut  être  non  seulement  péri-fasciculaire,  mais  elle  peut  gagner  méiO® 
l’intérieur  des  vaisseaux  nerveux.  Puis,  le  processus  dans  sa  marche  ascendante  a® 
vahit  principalement  le  segment  ganglio-radiculo-médullaire  correspondant,  à  l’inst®^ 
du  virus  herpétique  chez  les  animaux.  La  réceptivité  du  sujet,  ta  diminution  des  moy®'*® 
de  défense  do  l’organisme  jou(!  un  rôle  essentiel.  Les  voies  préformée, s,  en  particul'®’’ 
les  voies  lymphatiques  des  nerfs,  permettent  la  diffusion  du  virus.  Les  ganglions  sp^ 
naux,  et  probablement  les  ganglions  micro-sympathiques  décrits  par  Marinesco 
Minca,  non  seulement  ne  constituent  pas  une  barrière  à  la  transmission  du  virus,  ih®’ 
sont  un  milieu  favorable  pour  sa  multiplication.  En  effet,  c’est  dans  les  ganglion® 
naux  que  l’altération  est  à  son  maximum.  Lorsqu’elle  est  intense,  elle  se  propage 
périphérie  vers  le  e(mtre  du  ganglion.  De  ces  ganglions,  le  virus  se  répand  dans 
racines,  envahit  les  méninges  et  le  segment  corrisspondant  dans  la  moelle,  en  pro'’^® 
quant  une  polio-myélite  postérieure. 
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L’cxistoncc  de  cos  lésions  de  la  moelle  a  été  notée  tout  récemment  par  Wohwill, 
Achard,  M'ie  Nicolosco.  Quoique  les  lésions  soient  prédominantes  au  niveau  du  segment 
d’origine  des  nerfs  qui  ont  servi  à  la  propagation  do  l’infection,  celle-ci,  dons  sa  mar¬ 
che  envahissante,  gagne  les  segments  supérieurs  et  intérieurs,  suivant  l’intensité  de 
''inflammation  partie  de  la  périphérie. 

Ainsi  l’éruption  zostériforme  n’est  pas  du  tout  un  trouble  Iropliique.  Le  virus  zosté- 
oen,  dans  sa  propagation  des  téguments  aux  centres,  sidt  les  voies  nerveuses.  Un  cer¬ 
tain  nombre  de  neurologistes,  dont  M.  Lhermitte,  se  rattacheni,  à  cette  conception  de  la 
aiarche  ascendante  du  virus  zonaleux  avec  ses  trois  étapes,  nerveuse,  ganglio-radicu- 
‘aire  et  médullaire.  p;  p 

L’hyperglycorachie  dans  le  zona,  par  ,1.  Ciiamer  et  MUo  Gaumond.  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  14  juin  1927. 

Ces  auteurs  ont  observé,  ilans  un  cas  do  zona  intercostal,  une  augmentation  pro¬ 
noncée  do  la  glycorachie;elIcatteignit2gr.,  alors  quola  glycémie  était  normale.  L’hypor- 

S'ycorachie  a  été  forte  au  moment  de  la  poussée  éruptive  ;  elle  s’est  atténuée,  tout  en 
•■estant  marquée,  au  moment  do  la  dessication  ;  elle  a  persisté  relative,  mais  nette- 
•nent  au-dessus  do  la  normale,  alors  que  les  douleurs  constituaient  à  elles  seules  presque 
'oute  la  symptomatologie.  ,  .i.  Dkchaume. 

^hgues  et  amnésie  d’origine  urémique.  Sur  une  forme  d'amnésie  ;  l’amnésie 
d’identité,  par  II.  Ci.auije,  ,J.  Ai!aihe,  Gilbert  Iîouin  et  Michel  Ci'iNAc.  Encé¬ 
phale,  an  22,  n»  5,  p.  329-339,  mai  1927. 

I^ans  cette  observation  deux  points  sont  particuliérement  intéressants.  Ce  sont  d’une 
P^ct  la  fugue  et  scs  caractères  amnésiques  et,  d’autre  part,  l’amnésie  plus  étendue  qui 
•‘ctentit  sur  les  événements  antérieurs  à  la  fugue. 

La  fugue  du  malade  a  beaucoup  des  caractères  de  la  fugue  épileptique.  Début  brusque 
*••1  Conscience,  automatisme  permettant  la  mise  en  œuvre  de  gestes  en  apparence  nor- 
amnésie  lacunaire  totale.  Mais  il  n’existe  aucun  antécédent  comitial.  De  plus 
Pl'cz  tm  épileptique  qui,  après  sa  crise,  retrouverait  la  conscience  du  caractère  mor- 
*he  de  ses  troubles,  on  ne  s’expliquerait  pas  pourquoi,  en  dehors  de  l’amnésie  de  la 
Sue,  il  aurait  cette  amnésie  parcellaire,  mais  très  étendue  dans  le  temps,  sursoniden- 
et  les  événements  de  sa  vio  antérieure  à  la  fugue.  L’obtusion  épileptique  est  plus 
^•■afonde,  la  conscience  morbide  est  moins  douloureuse.  Enfin,  cette  fugue  n’a  pas  oui 
®  suite  médico-légales.  Il  semble  exister  un  important  caractère  distinctif  avec  les 
luivalents  épileptiques  dans  ce  fait  que  ces  fugues  n’ont  pas  la  note  impulsive,  brutaie, 
'P'hemment  dangereuse  qui  est  la  marque  des  autres.  Il  s’agirait  plutôt  d’une  confusion 
'Ps’italc  élective,  portant  surtout  sur  la  mémoire  et  respectant  relativement  les 
'■l’es  fonctions  de  l’esprit. 

L  y  a  lieu  d’insister  sur  les  caractères  particuliers  et  graves  de  celte  amnésie,  qui 
j’®fsistait  sans  autres  troubles  grossiers  des  fonctions  intellectuelles  et  qui,  massive  pour 
^Ugue,  restait  encore  comiiléte  pour  tout  ce  qui  touchait  à  l’identité  du  sujet,  lequel 
®'’'ht  ainsi,  pour  quelque  temps,  un  être  perdu  dans  la  vie,  sans  état-civil  et  un  «  in- 
J'fnu  »  même  de  lui-même.  Tout  ce  qui  personnalise  et  identifie  l’individu  était  oublié, 

!  ^lue  les  événements  impersonnels  pouvaient  être  normalement  évoqués.  Il  paraît 
^fessant  do  retenir  l’attention  sur  cette  «^.amnésie  d’identité  »,  le  malade  n’était 
®PPé  d’amnésie  que  ilans  ce  qui  cdnceçrrtî  sa  personnalité  proprement  dite,,  et 
PPelaiit  par  son  aspect  celui  de  l’aphasique  qui  a  perdu  la  fonction  du  langage  in- 
Quelques  signes  d’auto-intoxication  et  des  faits  antérieurs  ont  orienté  le 
®*hostic  vers  l’urémie. 
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ANALYSES 


En  réalité  celle-ci  n’était  pas  très  accusée.  Mais  le  malade,  qui  a  observé  les  indica¬ 
tions  thérapeutiques  données,  a  retrouvé  la  santé  et  n’a  pas  fait  de  nouvelles  fugues- 

E.  F. 


L’acrodynie  infantile,  ses  liens  avec  l’acrodynie  épidémique  de  l’adiüte,  l’ergo¬ 
tisme,  l’arsenicisme  chronique  et  la  pellagre,  par  Robert  Debré  et  M*'”  Cl. 

Petot.  Presse  médicale,  an  35,  n»  48,  15  juin  1927.  / 

L’acrodynie  infantile  retient  actuellement  toute  l’attention.  Ce  syndrome  se  pré¬ 
sente  avec  une  allure  clinique  caractéristique  ;  la  plupart  des  observations  publiées 
sont  superposables  et  l’unité  nosologique  du  syndrome  ne  tait  aucune  doute.  L’acro¬ 
dynie  est  observée  dans  les  contrées  du  globe  les  plus  éloignées,  où  elle  se  présente,  soit 
ù  l’état  de  cas  isolés,  soit  sous  la  forme  de  véritables  petites  épidémies.  Il  s’agit  sans 
doute  de  la  renaissance  et  de  la  diffusion  mondiale  à  l’état  sporadique  d’une  entité 
morbide  développée  en  France  au  milieu  du  xix«  siècle  sous  forme  épidémique,  qui  fut 
dénommée  et  étudiée  à  Paris. 

Les  auteurs  décrivent  le  syndrome,  discutent  sa  signification  et  sa  situation  dans 
la  nosographie.  Si  l’on  refuse  d’admettre  une  assimilation  complète  entre  l’acrodynis 
infantile  sporadique  à  diffusion  mondiale  actuellement  observée  et  l’acrodynie  épidé¬ 
mique  de  l’adulte  de  1828-1830  ;  si  l’on  ne  peut  accepter  de  considérer  ce  syndrome , 
si  particulier  comme  quelque  forme  de  l’ergotisme,  de  l’arsenicisme  chronique  ou  de  le  ■ 
pellagre,  il  n’en  reste  pas  moins  que  des  liens  très  intimes  rattachent  entre  eux  ceS  ■ 
différents  états  morbides.  Ce  sont  ces  ressemblances  même  qui  empêchent,  comme  le®  ; 
auteurs  l’indiquent  au  début  de  leur  exposé,  de  rattacher  l’acridynie  infantile  à  l’encé-  ^ 
phalite  épidémique,  ainsi  qu’on  aurait  tendance  ù  le  faire.  Le  caractère  totalement  apy  { 
rétique  nettement  indiqué  dans  tous  les  cas,  l’absence  des  signes  habituels  de  l’encé- 
phalite  épidémique,  l’absence  aussi  des  lésions  caractéristiques  du  cerveau,  viennent 
s’ajouter  ù  cet  argument.  On  est  tenté  de  rechercher  une  cause  alimentaire  au  syndrom^  j 
de  l’acrodynie  infantile  :  l’origine  alimentaire  de  l’ergotisme,  de  l’intoxication  arseni'  j 
cale  chronique  ne  fait  pas  de  doute,  pas  plus  que  l’origine  alimentaire  de  la  pellagr®'  j 
encore  que,  dans  ce  dernier  cas,  la  nature  exacte  du  trouble  d’origine  alimentaire  soit  ' 
obscure  (avitaminose,  parasite  ou  poison  du  maïs  avarié!.  L’existence,  dans  tous  ce®  j 
syndromes,  de  troubles  digestifs  et  de  troubles  nerveux  bien  particuliers,  où  s’associeh^  ^ 
les  manifestations  psychiques  à  des  désordres  vaso-moteurs,  trophiques  et  sensitif  j' 
portant  sur  les  extrémités,  créent  une  véritable  famille  d’états  morbides,  conditionné® 
plus  probablement  par  une  cause  alimentaire  ou  inapparente  que  par  l’action  d’ungerni®,J 


virulent. 


E.  F. 


Troubles  nerveux  et  trophiques  d’origine  barbiturique,  par  Henri  Claup®'J 
A.  Lamaciie  et  II.  Daussy.  Encéphale,  an  22,0®  G,  p.  439-443,  juin  1927. 

Les  auteurs  rapportent  l’histoire  d’une  malade  entrée  à  la  clinique  des  malad*^ 
mentales  après  absorption  massive  du  véronal  et  de  gardénal,  et  qui  présenta  unepciy  g 
névrite  compliquée  de  gangrène  sèche.  '3 

La  polynévrite  semble  devoir  s’ajouter  au  syndrome  d’intoxication  par  le  véroh® 
décrit  par  Tardieu.  Dans  le  cas  actuel,apparue  avec  l’intoxication,  la  polynévri* 
s’est  atténuée  dans  le  même  temps  que  disparaissaient  les  signes  d’imprégnatlüj 

■'  CAROUJAT. 


I 


ü  l'*  / 


Poitiers.  —  Société  Française  d’imprimerie.  —  1927. 


